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全国高等学校五年制本科临床医学专业 
第八轮 


全国高等学校五年制本科临床医学专业卫生部规划教材自1978年第一轮出版至今已有 
35年的历史。几十年来，在教育部、卫生部的领导和支持下，以裘法祖、吴阶平、吴孟超、陈灏珠 
等院士为代表的我国几代德高望重、有丰富的临床和教学经验、有高度责任感和敬业精神的国 
内外著名院士、专家、医学家、教育家参与了本套教材的创建和每一轮教材的修订工作，使我国 
的五年制本科临床医学教材从无到有，从少到多，从多到精，不断丰富、完善与创新.形成了课程 
门类齐全、学科系统优化、内容衔接合理、结构体系科学的由规划教材、配套教材、配套光盘、数 
字出版、网络增值服务组成的立体化教材格局 3 这套教材为我国千百万医学生的培养和成才提 
供了根本保障，为我国培养了一代又一代高水平、高素质的合格医学人才,为推动我国医疗卫生 
事业的改革和发展做出了历史性巨大贡献，并通过教材的创新建设和高质量发展，推动了我国 j 
高等医学本科教育的改革和发展，促进了我国医药学相关学科或领域的教材建设和教育发展. 

走出了一条适合中国医药学教育和卫生事业发展实际的具有中国特色医药学教材建设和发展 | 
的道路，创建了中国特色医药学教育教材建设模式。老一辈医学教育家和科学家们亲切地称这 
套教材是中国医学教育的“干细胞”教材 ； 

本套第八轮教材修订启动之时，正是全球医学教育百年反思之际，更是我国医疗卫生体制 
改革和医学教育改革全方位深入推进之时.教育部、卫生部共同召开了全国医学教育改革工作 
会议,启动了 “5+3” 为主体的临床医学教育综合改革，形成了以医改推动教改，教改服务医改的 
历史发展格局。人民卫生出版社和全国高等医药教材建设研究会紧紧抓住医学教育综合改革 
的历史发展机遇期，以全国髙等学校五年制本科临床医学专业第八轮规划教材全面启动为契 
机,以规划教材创新建设,全面推进国家级规划教材建设工作，服务于医改和教改 

第八轮教材的修订原则是积极贯彻落实教育部、卫生部关于实施临床医学教育综合改革的 | 

意见，努力优化人才培养结构，坚持以需求为导向，构建发展以 “5+3” 模式为主体的临床医学人 
才培养体系;改革课程体系、教学内容、教学方法和评价考核 办法; 将医德教育贯穿于医学教育 
的全过程,强化临床实践教学,采取多种措施.切实落实好"早临床、多临床、反复临床”的要求， 
提高医学生的临床实践能力 3 

在全国医学教育综合改革精神鼓舞下和老一辈医学家奉献精神的感召下，全国一大批临床 
教学、科研、医疗第一线的中青年专家、学者、教授继承和发扬了老一辈的优秀传统，以严谨诒学 
的科学态度和无私奉献的敬业精神,积极参与第八轮教材的修订和建设工作.紧密结合五年制 
临床医学专业培养目标，高等医学教育教学改革的需要和医药卫生行业人才的需求，借鉴国内 | 
外医学教育教学的经验和成果，不断创新编写思路和编写模式，不断完善表现形式和内容，不断| 
提升编写水平和质量，已逐渐将每一部教材打造成 + f 学科精品教材，使第八轮全套教材更加成 j 
熟，完善和科学,从而构建_广适合 “ 5+3 ” 为主体的医学教育综合改革需要和卓越临床医师培养需 i 

求的教材体系，推动了适合中国国情的五年制本科临床医学专业课程体系的建设 



本次修订和编写特点 如下： 


1. 教材编写修订工作是在教育部、卫生部的领导和支持下，按照 “5+3” 为主体的临床医学 
教育综合改革的时间表、路线图和施工图进行顶层设计,由全国高等医药教材建设研究会规划， 
全国临床医学专业教材评审委员会审定，院士、专家把关，全国各医学院校知名专家、教授编写， 
人民卫生出版社高质量精品出版= . 

2. 教材编写修订工作是根据教育部培养目标、卫生部行业要求、社会用人需求，在全国进行 
科学调研的基础上，借鉴国内外医学人才培养模式和教材建设经验，充分研究论证本专业人才 
素质要求、学科体系构成、课程体系设计和教材体系规划后，科学进行的。 

3. 在全国广泛、深人调研的基础上,总结和汲取了前七轮教材的编写经验和成果,尤其是对 
一 不足之处进行了大量的修改和完善，并在充分体现科学性、权威性的基础上,更考虑其全国 
范围的代表性和适用性= 


4. 教材编写修订工作着力进行课程体系的优化改革和教材体系的建设创新一科学整合 
课程、淡化学科意识、实现整体优化、注重系统科学、保证点面结合=继续坚持“三基、五性 ,7- 7持 
定”的教材编写原则,以确保教材质量： 

5. 为配合教学改革的需要、减轻学生负担和体现“干细胞”教材特色,全套教材精炼文字、 
压缩字数，注重提高内容质 fl, 并根据学科®要,采用大 16 开国际开本、双色或彩色印刷，以提 
高印装质量和可读性 -- 同时,在每一页都增加了留 A ,便于学生记录和标记书中重点知识= 

6. 为满足教学资源的多样化需求,实现教材系列化 '立体化和数字化建设,大部分教材配有 
配套教材和数字出版的教学资料,并实现了全套教材的网络增值服务，方便老师教学和学生0 
主学习,实现了数字化资源共享 .. 


第八轮教材共有53种, K 中新增2种,即《医想沟通》和《肿瘤学概 论》; 更名1种，即《急诊 
医学》电名为《急诊与灾难医学： K 合并 2 种，即《生物化学»与<医学分子生物学》合并为《生物 
化学 1 j 分子生物学》仝套教材均为“十二五’’普通高等教育本科国家级规划教材(除《肿瘤学 
I 概论》外）和卫生 部“十二五” 规划教材.于2013年6月全部出版发行。 

本套教材是作我 WK 学教育综合改革，构建 “5+3” 为主体的临床医学人才培养体 系背以 「、• 
组织编写的，希望全国广大院校在使用过程中能够多提供宝贵意见，反馈使用信息，以逐步修改 
和完善教材内容，提高教材质量，为第九轮教材的修订工作建言献策。 
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高水平、高质量的医学教育既是办好人民满意教育的重要组成部分，也是医疗卫生事业改 
革发展的重要支撑。随着我国医药卫生体制改革的不断深入，对高等医学教育改革也提出了更 
高的要求。如何培养适应国家需要、人民满意的高质量、高水平医学人才是当前医学教育的首 
要任务。为此，在“十二五”开局之年，教育部和卫生部共同组织实施了医学教育综合 改革。 

医学教育综合改革要求我们深入贯彻落实教育规划纲要和医药卫生体制改革的意见，遵循- 
医学教育规律，以改革创新为动力，着力于医学教育发展与医药卫生事业发展的紧密绵合，着力 
于人才培养模式和体制、机制的重点突破，着力于医学生职业道德和临床实践能力的显著提升， 
着力于医学教育质量保障体系的明显加强，从而全面提高医学人才培养质跫，为发展医药卫生 
事业和提高人民健康水平提供坚实的人才保障。 

教材建设在提高人才培养质量中发挥着重要的基础性作用，对此教育部一直高度重视，要 
求以教材建设为抓手，推动医学课程和教学方法改革。一本好的教材，给医学生以正确的引导， 
给临床医生以正确的 指导。 人民卫生出版社作为国家级优秀出版单位，承担了大盘教材的规划 
和出版工作，形成了课程种类齐全、学科体系合理、配套服务全面的教材出版模式。尤其是在以 
吴阶平、裘法祖、吴孟超、陈灏珠等院士为代表的老一辈医学大家的付出和带领下，在一大批医 
学教育精英的努力和参与下，其出版的五年制本科临床医学专业规划教材为我国医学界培养了 
一代又一代优秀的医药学人才，为推动我国医疗卫生事业的改革和发展做出了巨大的历史贡献。 

此次第八轮五年制本科临床医学专业规划教材的修订工作是在贯彻党的十/V大关于“深化 
教育领域综合改革”精神的背景下，在落实卫生部、教育部联合下发的《关于实施临床医学教育 
综合改革的若干意见》的基础上启动的。修订工作贯穿了医学教育综合改革的要求，特 别是注 
重将医德教育贯穿于医学教育的全过程，增加了《医患沟通》一书，同时强化临床实践教学，配套 
编写了相关的实践指导，以提高医学生的临床实践能力。 

我们相信，在教育、卫生系统的通力合作下，在广大医学教育工作者的大力支持和参与下， 
第八轮五年制本科临床医学专业规划教材的修订出版对推动医学教育综合改革，提高医学人才 
培养质量将产生积极的推动作用二 


教育部部长助理 




王正国 

中国工程院院士,1935年12月出生于福建漳州。现任国际 
交通医学学会副主席(候任主席)，国际 Traffic Injury Prevention 杂 I 

志副主编，中华医学会常务理事，吴阶平医学基金会理事,解放军 | 

科学技术委员会常务委员，重庆市医学会副会长、常务理事，重庆 | 

市科协副主席。 

我国冲击伤、创伤弹道学、交通医学研究的主要创始人之一， 
国家重点学科“野战外科学”学术带头人，该学科的第一位博士 
研究生和博士后导师。致力于战创伤基础理论和应用基础研究 | 

50余年，取得了一批国际先进以至领先的重大科研成果,为我国 | 

战创伤医学的发展作出了卓越贡献。先后获国家科技进步一等 | 

奖1项、二等奖3项、三等奖4项，国家发明-等奖1项,军队科 | 
技进步一等奖4项、二等奖16项，重庆市科技进步二等奖2项 ； 

1990年被国家人事部授予有突出贡献的中青年专家，1991年享 
受政府特殊津贴，1996年获首批军内专业技术重大贡献奖，1997 j 

年获香港何梁何利基金医学科学技术奖，1998年获美国联合保 
健勤务大学 Michael DeBakey (迪贝克）国际军医奖，成为该奖设 | 

立以来至今获此殊荣的唯一亚洲人。2000年获陈嘉庚医学科学 | 

奖和国际交通医学重大成就奖，2002年获第四届光华工程科技 
奖，2005年获“十五”全军后勤重大科技成果奖、- 
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王一# 


1929出生于江苏无锡。现任国际急诊医学联合会理事、国 
际人道救援医学学会理事、南京医科大学第一附属医院终身教 
授、南京医科大学康达学院急诊医学系主任，中华医学会灾难医 
学分会名誉主任委员。 

1951年毕业于原江苏医学院，毕业后留院及附属医院工作 
迄今，从事教学工作60余年。曾任中华医学会和江苏省医学会 
急诊医学分会主任委员，他致力于普及心肺复苏技术，提出了急 
诊医学“三分提高、七分普及，三分业务、七分组织”的理念，首次 
强调在全国建立急救网络，为促进我国急诊医学事业的发展作出 
了积极贡献。他的专业论著、述评达百余篇，其中《灾难医学》获 
得“十一五国家重点图书”，《实用急诊医学》获得科学进步奖。 
在美国急诊医师学会学术年会上授予他“为国际急诊医学发展 
作出杰出贡献的个人成就奖”，并得到中共中央组织部和江苏省 
委组织部表彰——“全国退休干部先进个人”和“江苏省退休干 
部先进个人”。2009年被授予“江苏省医学终身成就奖”。2012 
年被国家聘为《中华医学百科全书》灾难医学分卷主编，现正在 
积极编撰中。 




1938 年生于广东汕头，教授。现任暨南大学医学院伤害预 
防控制中心主任，中华预防医学会常务理事，中华预防医学会伤 
害预防与控制分会主任委员、卫生部突发事件卫生应急专家咨询 
委员会委员、广东省应急管理学会副会长、广东省应急管理专家 
组公共卫生组副组长。暨南大学资深教授，著名流行病学家，首 
届国家教学名师。 

从事教学工作52年，1986年从英国利物浦热带医学学院进 
修期满归国。主持完成44项科研课题，在《柳叶刀》等国内外杂 
志发表论文近400篇，主编《伤害流行病学》、《伤害流行病学现 
场研究方法》、《暴力流行病学》、《应急医学》和《突发公共卫生 
事件应急管理学》等，主审和参编专著、教材50 余部; 12次获科 
技进步奖和优秀教学成果奖;享受国务院政府特殊津贴。是中国 
公共卫生与预防医学发展贡献奖、中国流行病学杰出贡献奖、暨 
南大学终身贡献奖和国务院侨办优秀教师、南粤优秀教师、暨南 
大学十佳授课教师的获得者。是我国伤害预防与控制工作的创 
始人和学科带头人，提出伤害可以预防控制的依据，国家采纳了 
他的建议，使我国疾病控制工作包括了传染病、慢性病和伤害 H 
部分。2011年在暨南大学创办应急医学专业和应急医学研究所， 
提出了紧急医学救援理论体系。 
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t 





中国人民解放军总医院急诊科主任医师，中 W 人民解放军医 
学院、南开大学教授、博士生导师，全军急救 K 学专业 S 员会顾 
问,中国红十字会专家指导委员会委员，红十字联介会学术 
委员，曾担任全军急救医学专业委员会 fe 任委员.中肀忽 论分会 
副主任委员，中国急诊医师分会副会长等职，并袒任《危重 
病急救医学》杂志、《中华急诊医学杂志》副主编.及 M 内10余 
家学术期刊编委 ； 

曾参加2010年《国际心肺复苏及心血管急救指南》修订 i 
作及国际红十字《急救与复苏2011指南》的制定，主编人 K 卫生 
出版社国家级规划教材《急诊医学》等8部学术茗作，发表学术 
论文500余篇。参与卫生部及北京市急诊专科医师培训及专科 
培训基地计划工作，参加多项中美、中法、中意等急诊医学继续教 
育项目的授课。 


利中民 


1956年11月26日生于南京-_曾留学德 ISU 教授，主任医师， 
博士生导师，国务院特殊津贴获得#。1992年毕 业于上 海第二 
医科大学，获医学博士学位。为知名心脏外科学者，急救医学和 
灾难医学 专家- 现任同济大学附屈东方医院院长.间济大学器官 
移植中心主任、同济大学创伤医学研究所主任等职务 ，： 同吋兼任 
中华医学会理事会理事、中华医学会灾难医学分会主任委员、卫 
生部突发事件卫生应急专家咨询委员会委员、世界急救与灾难医 
学会理事会理事、亚太灾难医学会理事会理事等职务。 

长期从事心血管疾病的临床和科研工作，研究方向为顽固 
性心力衰竭的外科治疗及国产化人工心脏的研发。在闻内率先 
推行一体化急救医学模式并向全国各省市推广。作为项目负责 
人，先后承担了 20余项国家和省部级科研项目，包括国家 “863” 
计划首席科学家、国家科技支撑计划、卫生部公益性专项、国家自 
然科学基金项目、卫生部临床重点专科项目、上海领军人才项目 
等：作为第一完成人获得中华医学科技奖二等奖、上海市科技 
进步二等奖、上海市医学科技奖二等奖 (2 项）等 K) 余项 n 主编 
中文专著4部，主译专著5部 .. 核心期刊发表论文100余篇, SCI 
论文30余篇 3 


n 



1949 年 10 月生于长春=现任吉林大学第一医院急危重症 
救治中心主任/重症医学科主任、教授(二级)、主任医师(一 级)， 
现兼任中国病理生理学会危重病医学专业委员会副主任委员、中 
国医师协会重症医学分会常委；中国医师协会急救复苏专业委员 
会常委、中国医学救援协会常委;吉林省医学会重症医学分会主 
委、长春市医学会急诊分会主委等= 

从事临床教学工作38年，培养硕士研究生20余人，博士研 
究生10余人，2000年以来先后获吉林省优秀教学成果奖2项、 
优秀教材奖2项、省市科技进步奖8项，作为学科带头人入选 
吉林省优秀教学团队、吉林省精品课程、国家级临床重点专科： 
2007年获宝钢教育基金会优秀教师奖，2009年人选吉林大学白 
求恩十大名师。 


周榮斌 

1957年5月生于山东蓬莱，北京军区总医院急诊科主任，博 | 
士研究生导师：从事本科和研究生教学9年，是校级和院级优秀 i 

教师。为中国红十字会救护工作指导委员会委员，中国医师协会 | 

急诊医师分会总干事，中华医学会科普医学分会委员，中华医学 
会灾难医学分会委员，全军急救专业委员会常委，北京军区急救 
医学专业委员会主任委员。任中国急救医学杂志等10种专业期 
刊副主编和编委。 

承担国家高技术研究发展计划 (863 计划）重大项目、全军 
“十一五”重点课题、全国脓毒症研究基金和首都发展基金联合 
攻关课题等重点课题、获中华中医药学会等奖、军队医疗成果 
一等奖、军队科技成果7等奖和军队医疗成果四等奖：发表论文 | 
102篇，主编、副主编教材、专著等10部， 



于学忠 


主任医师，博士生导师。现任中国医学科学院北京协和医院 
急诊科主任医师、主任、博士生导师，中国医师学会急诊医学分会 
会长、中华医学会急诊医学会候任主任委员、国家急诊质 蛩控制 
中心主任，卫生部应急办专家组成员。 

1984年毕业于第四军医大学，1988年人中国医学科学院、中 
国协和医科大学研究生院学习，1991年获急诊医学硕士学位，为 
中国的第一批急诊医学研究生之 一 ，毕业后留北京协和医院急 
诊科工作。1994~1996年赴比利吋 LEUVEN 大学学习。从事急 
诊医学20余年，积累了丰富的急诊医学教学、科研及临床工作经 
验，并先后在国内外相关学术期刊上发表学术论文40余篇，主编 
学术专著6部。专业特长是危重症，研究方向为危重症治疗、脓 
毒症、休克、复苏和多器官功能障碍综合征。2009年获总后卫生 
部全军医疗成果奖三等奖。 



《急诊与灾难医学》是在第〗版《急诊医学》的基础上，增加了灾难救援的相关内容.使急诊 
医学在临床医学专业的范畴内添加了灾难急救部分，逐步丰富学科专业的基础理论、知识和技 
能的教学体系，对教育培养适合我国急诊医疗服务和灾难救援的专业人才具有重要意义 -- 本版 
教材认真总结上版教材使用的反馈意见,新修增加了急性感染、灾难医学等章节内容.调整了上 
版部分章节结构，修订了各章节内容 ： 教材突出从急诊医疗实际出发，从急诊的常见症状人手， 
讲述如何进行病情控制及可能病因的判断，列举了可能突发生命危险常见疾病的临床特点、诊 
断与鉴别诊断和救治 流程; 注重对即将开始临床实践的医学本科学生，教授如何能综合所学的 
各门系统学科理论知识，去面对一个临床上未曾明确诊断的急症患者，解决危及生命或亟须解 
除病痛的急迫 问题; 同时尽可能减少与各科教学的内容重复，试图寻找切合临床实际并联系相 
关急危重症医学理论与各科理论知识的交叉点。 

本版教材较系统地教授了急诊常见急症及其最相关可紧急导致患者生命危险的临床疾病； 
并详细介绍了急性感染，休克，多器官功能障碍综合征，水、电解质及酸碱平衡紊乱，心肺脑复 
苏,急性中毒,创伤,环境及理化因素损伤和灾难救援等专业理论知识。教学的特点是能让学生 
结合临床实际跨越各临床疾病学习时的专业界限，将从其已知的疾病中去认识各类临床表现， 
过渡到从认识最初突出的临床急症着手去分析判断可能发生的疾病，从而使学习能深入到临床 
最可能出现急诊疾病的诊断和治疗中，学会首先抢救生命，边救治、边观察、边诊断的急诊思维 
方式。编写宗旨是成为帮助和引导医学生实现从课堂走向临床实践的桥梁 C 

本教材从修订审核到编写始终得到了王正国院士、王一镗、王声湧教授的关心和具体 指教： 
对本版教材在修订、编写和定稿工作中给予大力支持的中国人民解放军总医院、上海东方医院、 
华中科技大学附属同济医院，在此表示由衷的感谢！ 
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一、急诊与灾难医学的概念与范畴 

(一） 急诊与灾难医学的概念 

急、诊医学 (emergency medicine) 是一门临床医学专业，贯穿在院前急救、院内急诊、急危重病 
监护过程中，现场急救 (first aid)、 创伤急救、急病(症）的救治、心肺复苏、急性中毒、理化及环境 
因素损伤，以及相关专科急诊的理论和技能都包含在其学科范畴中。急诊主要针对不可预测的 
急危病(症)、创伤，以及患者自认为患有的疾病，进行初步评估判断、急诊处理、治疗和预防，或对 
人为及环境伤害给予迅速的内、外科治疗及精神心理救助。 

灾难医学 (disaster medicine) 是指因灾害事故中涉及人员伤亡而必须迅速实施的医疗救援， 
包括对灾害的预见、预防和准备，灾害现场伤员的解救和医疗急救，重大灾害后卫生防疫,如饮 
水卫生、营养以及适时的心理危机干预等。 

随着现代医学对创伤、急危重病和其他急性伤害早期发生机制及其对临床预后影响的认识 
不断深人，公众对急诊医疗服务 （emergency medical service，EMS) 需求的日渐提高，都要求在致 
伤或发病早期采取快速有效的救治方法，目的是在“黄金时间”内抢救生命，控制病情恶化，保护 
器官功能，以期获得良好的临床预后。 

急诊医学是对急危重症、创伤和意外伤害评估、急诊处理、治疗和预防的学科专业体系，其 
核心是早期判断、有效救治急危重症和创伤。而急救医学的含义侧重对急危重症、创伤、灾害事 
件伤害的急救反应能力，包括急救人员、车辆、通讯的调动准备，现场初级抢救、转运过程，乃至 
到达医院的初期抢救，更突出抢救生命，其核心是急救过程中的急救措施和组织 管理。 灾难医 
学与现场急救以及急诊医学所涉及的理论和实践相互交叉、重叠，但在应对的现场急救和救援 
任务上有所不同，随着深入的研究和实践探索，二者可以在许多方面融合于一个完整的急诊医 
疗服务体系之中。 

(二） 急诊医疗服务体系 

我国目前共识的急诊医疗服务体系 (emergency medical service system,EMSS) 是院前急救、 
R- •体的模式。 

1. 院前急救院前急救 （prehospilal emergenry) 是指到达医院前急救人员对急症和(或)创 
伤患者开展现场或转运途中的医疗救治。其主要任务 是:① 对急症、创伤患者进行现场生命支 
持和急救处理，包括快速稳定病情和安全 转运; ②对突发公共件 或灾則 通欠 
疗 救援; ③在特殊蜇大集会、重要会议、赛事和重嬰人物活动中承担意外的 救护; ④承担急救通 
讯指挥，即联络急救中心(站)、医院和 h 级行政部门的信息枢纽。 

院前急救作为急诊医疗服务体系的重要组成部分，对其技术指标的评价可以控制急救医疗 
服务质量。其技术指 标有： 

(1) 院前急救时 间:包括:① 急救反应时间 :是从 接到求救电话到派出救护车抵达伤病现场 
的平均时间。受通讯、交通状况、急救人员数 M 、午:辆配置、急救站点分布和急救半径等因素的 
影响，国际目标要求为5~10分钟。②现场抢救 时间: 是急救人员在现场对伤病员救治的时间， 
要视伤病员情况允许安全转运而定，也根据是否急需送往医院接受确定性治疗的要求而定 
③转运时 间：即 从现场到医院的时间，往往取决于交通状况、冇能力接受危重伤病员医院的分布 
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⑵院前急救 效果: 急救反应时间，急救设施，急救人员能力和急救技术水平，以及院前急救 
系统的管理水平都会影响急救的实际效果。院前心脏骤停的复苏成功率是评价急救效果的主 
要客观指标之一。实施标准化急救流程会改善急救效果。 

(3) 院前急救需求 :随着 人们对 EMSS 的认识和了解，院前急救需求也在不断增加，而救护 
车数量、分布，急救电话和急救人员反应状况等都会制约对急救需求的满足。对突发公共卫生 
事件或灾害事故的紧急救援能力是衡量满足需求的重要指标，这就要求急救医疗机构与其他救 
援机构相互协调，共同完成重大灾害事故的救援任务。从这一角度看院前急救也是政府通过急 
救机构履行向公众提供急救医疗服务的职能。 

2. 医院急诊医院急诊 (hospital emergency) 是 EMSS 中最重要而又最复杂的中心环节。医 
院急诊的救治能力及质量是医院管理、医护人员素质和急救技术水平的综合体现。 

急诊科 (emergency department,ED) 是医院急症、创伤诊疗的首诊场所，也是社会医打服务体 
系的重要组成部分。急诊科实行24小时开放，承担来院急诊患者的紧急诊疗服务，为患者及时 
获得后续的专科诊疗服务提供支持和保障。它在医院中有相对独立区域，设置布局合理，急救 
设施齐备，人员相对固定，是能承担医疗、教学和科研的综合性科室。其主要任务是担负急诊伤 
病员的院内急诊和部分危重症患者的急诊监护治疗，也可根据所在地区特点参加院前急救。医 
院急诊又直接面向社会承担大量非急诊患者的门诊工作，合理处置和分流病员，准备应对随时 
可能发生的成批量伤病员的急救，充分利用好有限的急诊资源是医院急诊建设中需要特别注意 
的问题。所以，组织协调好医院各专业科室参加急诊会诊、救治，尽快收容危重患者人院治疗也 
是急诊工作的职责。 

急诊分诊根据病情的轻重缓急分为5 类： 

I类急需心肺复苏或生命垂危患者 (fatal patient): 要分秒必争地立即抢救。— 

II类有生命危险的危重患者 (critical patient): 应在5~10分钟内评估病情和进行急救。 

W 类暂无生命危险的急诊患者 (acute patient): 应在30分钟内经急诊检査后，给予急诊处理 c 

W 类普通急诊患者 (emergency patient): 可在30分钟至1小时内给予急诊治疗。 

V类非急诊患者 （non - fimftrgfin c ypat i fi n0 : 可根据当时急诊抢救情况适当延时给予诊治。 

经过急诊诊治的患者，根据病情决定给予急诊手术、人院治疗、危重症监护治疗、急诊留观、 
转专科门诊或离院等处理。 

医院急诊科应不断加强相对独立的综合诊治能力，解决大多数急诊的内、外科问题，对急危 
重症、创伤患者进行初期评估和处理。根据我国医院急诊发展现状，许多以急症就诊的患者 • 
时难以明确诊断，或者合并多器官功能障碍和(或)衰竭，造成专科收容闲难，从而大堡•较长时间 
滞留在急诊科。2009年卫生部公布的“急诊科建设与管理指南”明确要求:“急诊科应当根据急 
诊患者流量和专业特点设置观察床，收住需要在急诊临时观察的患者，观察床数盘根据医院承 
担的医疗任务和急诊患者数摄确定。急诊患者留观时间原则上不超过 72 小时。” 

3. 危重病监护危重病监护 (critical (are) 不仅是设置独立的急诊危重病监护室，而更重要的 
是在急诊抢救和观察区内能实现完备的监护和抢救功能，即监护床单位都有完备监护设备，能进 
行生命及器官功能支持。急危重病监护的基本特征 是:① 在严重伤病发生后的“黄金时间”内给 

| 予恰当救治，以避免死 亡和伤残; ②经过危重病监护培训的医护人员较内、外专科人员能更有效地 
处理危重患者。危重症患者住急诊和 K:u 的时间是一项评价医疗效果、衡蛩医疗质 M 的重嬰指标- 

现阶段在我国级以 Jr. 综合型医院急诊科中已普遍建 ☆:急 诊危 t 症监护痫 W (emergency 
I intemivecareunilEiaa 因为，急危重症患者在急诊科长时间停留更需要实施严密的监护治疗， 
这类危重患者的特 点是: ①心肺复苏后生命指征不稳定，需要持续循环、呼吸支持;②病情垂危 
而不能搬动, 转运; ③只需要短时间监护救治即可治愈，无需再住院治疗;④其他专科难以收住 
院的复杂危重 患者、 



二、我国急诊医学的发展阶段 


我国急诊医学仍是一门新的临床学科专业，近些年得到快速的发展。1980年我国卫生部颁 
布《关于加强城市急救工作的意见》，促进了急救相关领域的学术交流。1986年卫生部颁布《中 
华人民共和国急救医疗法(草案)》，规定“市、县以上地区都要成立急救医疗指挥系统，实行三 
级急救医疗体制”，成立医院急诊科、城市急救站(中心)。1987年5月正式成立急诊医学学会， 
1997年按照中华医学会的要求更名为急诊医学分会。2003年国务院正式颁布《突发公共卫生 
事件应急条例》。2009年5月卫生部公布了《急诊科建设与管理指南(试行)》，为指导和加强医 
疗机构急诊科的规范化建设和管理，促进急诊医学的发展，提高急诊医疗水平，保证医疗质量和 
医疗安全提供了法规性依据。 

从我国急诊医学学科的正式创建，到卫生部规定三级医院必须建有急诊科，标志着我国急 
诊医学的从无到有，其后急诊医学继续发展完善的过程经历了三个 阶段： 

1. 第一阶段三级以上医院分别成立急诊科，但多采取急诊分诊和专科支援方式来解决临 
床急诊的医疗问题。 

2. 第二阶段急诊学科逐渐形成，急诊科围绕急诊发展的需求逐渐形成自主型发展模式， 
着手解决大多数的急诊内、外科 问题; 能对急危重症、创伤做好初期评估和处理，能进行危重症 
监护和生命、器官功能支持。急诊教学、科研由浅人深，急诊专业人员队伍不断壮大，相对稳定， 
急诊科的规模也不断扩大，但大多数急诊执业人员都来自不同学科专业，多未经过急诊专业学 
习和专科培训。 

3. 第三阶段急诊医学专业逐步形成，急诊医学教育列入医学院校本科教学课程，国家卫 
生行政管理部门评审出急诊专科医师培训基地，并将专科基地培养急诊医师纳入考核及准入制 
度,使今后从事急诊工作的人员专科化，能够解决临床涉及的急诊问题，从真正意义上成为跨专 
科、综合性强的临床医学专业。 

值得指岀的是，我国急诊医学发展还很不均衡，即使在条件较好的城市医院,每个阶段发展 
也需要十年或更长时间。 


三、急诊与灾难医学专业的特点及观念 

(一） “救人治病”和“先抢后救”的原则 

急诊医学要强调“救人治病”的原则，即将抢救生命作为第•冃标”治病”意味若宵祀嬰 
明确疾病的诊断，再采取相应的治疗措施，这一逻辑会支配医生首先要清楚疾病的临床诊断. 
而通常在急诊工作中，患者最突出的表现是急性症状和复杂伤情，因为急诊患者病情危重且复 
杂多变，往往一时很难明确临床诊断，但病情危急时重点应放在立即抢救生命、稳定生命指征 
上。急诊抢救有很强的时限性，要尽可能减少院前和(或）院内医生延误救治时间。“黄金时间” 
更强调从致伤、发病起计时，缩小救治时间窗。只有生命体征稳定的情况下，才能 E 得确定诊断 
和针对病因治疗的时机，而不是让时间浪费在繁杂的检查和诊断过程中，要在医疗制度和抢救 
流程 t. 确定救命优先的原则急诊救治水平可以反映一个医院的综合医疗水平，也折射出一个 
社会对生命尊重的文明程度。 

灾难医学的原则是“先抢后救”，是强调在灾难条件下，先使伤员脱离危险环境，再进行必要 
的急救。灾难至少要与急救紧密衔接，使之更有效发挥 EMSS 的作用 - 

(二） 急诊医学专业的特点 

医学专科的划分通常是以传统解剖系统为基础.现代医学专业越分越细，同时可能也削弱 




局限性，分专科处理急危重病会影响到医疗质量和临床效果。特别是解决复杂的急危重病医疗 
问题时,急诊医学专业可发挥其理论、医疗实践体现的跨专业综合的突出特点,来弥补专科会诊 
方式诊治的弊端。其特 点有： 

1. 危重复杂性急症和创伤通常是突然发生的，病情危重程度及进展难以预料，伤病机体 
急性期应激反应强，可能相继发生全身炎症反应综合征 (SIRS), 以致进展为多器官功能障碍综 
合征 (MODS) 或恶化为多器官功能衰竭 (MOF)。 急性器官功能衰竭患者由于代偿能力差,病情 
进展迅速,短时间内病情可十分危重,复杂的急危重病症及伤情应视为急诊处理的重点。 

2 . 时限急迫性由于危重的伤、病情发展变化快，易出现多器官功能障碍，甚至威胁患者的 
生命，所以必须尽可能早地阻止伤病情恶化,早期及时有效地救治会比延误后的补救治疗代价 
更低、效果 更好。 因此,急诊强调救治“时间窗”的概念，在时间窗内实现早期目标治疗，可获得 
更好的临床预后，提高急诊伤病危重患者抢救的存活率，减少功能伤残。国内外公认的救治时 
间指标应作为急诊医疗质量控制的统一标准。 

3. 病机可逆性急症及伤害导致的急性器官功能障碍与慢性疾病失代偿的功能衰竭机制 
不同。早期有效纠正器官功能紊乱和失调状态，遏制致伤、病因素的持续影响，阻断病情恶化的 
病理生理机制,在病理变化可逆阶段,尽可能使组织结构损害和器官功能障碍得到控制,最终使 
器官功能逐步恢复正常。这也是急诊早期有效救治的关键所在。 

4. 综合相关性急诊患者涉及的临床症状零乱复杂，急性多器官损害及功能障碍变化规律 
有别于单一器官的病理变化。临床上看似不直接关联的症状、体征，却在复杂病理机制中存在 
密切的相关性，所以需要具备跨多专科的知识进行综合分析判断，把握影响生命指征稳定的根 
本点。单个病变和伤情可能并不直接致命，而相继发生多功能障碍或衰竭却可导致生命危险。 
将各种生理功能按其代偿状况进行区分，作为急危重症临床评分的基础，以利于临床判断和确 
定性救治。 

5. 处置简捷性急诊对危重伤病的处理原则要求及时、简捷，有效，对众多临床急症，特別 
是可能快速引起生命危险的急症，应该制定相对固定的临床路径,作为急诊医疗实践可遵循的 
最基本标准，尽可能依照循证医学的原则，以便急诊医生选择最为适合的诊疗方法。急诊的救 
治方法简捷有利于现场急救和早期救治的规范使用，也方便记忆和实施操作。往往最简单的却 
是最有效的 = 


四、急诊教学的特点及方法 

急诊医学的教学首先要让学生学会如何去思考，怎样去面对临床急诊问题，应该把敏锐和 
关注作为培养一名急诊医生的专业品质来重视 c 这意味着急诊医生 电能在 繁乱 fi 杂的急诊或 
I.救环境中.敏锐地把握住威胁£1命病 ffl 的瞬息 变化; 能关注到 S 1 … ■ 

问题 和耑求 _珍中，首先要确定生命体征是否平稳,以抢救生命作为根本原则要培养快 
速采集患者病史信息的能力，如简要询问发病情况，既往病史， '<1 对相关的伤病部位进行査体 
根据 伤病情 决定应做哪牲必要的辅助检查，对获得的所有临床资料进行综合分析，并将分析的 
结果用于病情判 断和念 诊 救治」 由于急诊时间紧迫,往往患者发病信息及检查内容有限，在 
i 考虑急症的病 H 时可参照病因分类表，可以帮助快速鉴別诊断,以减少漏沴。 

要求医学牛必须时刻记住 ffi. 要牮握的急诊 处邱. 临床问题的思维//法和解决问题心:®循的 
i 急诊流程， 纳为: ①评价患荠 A. B. C. (气道.呼吸、循环)，判断有无先命危险， 如# 危险资:、>: 
j W 抢救; ②尤论是否能、>:即做出临床珍断，都《冯 h 评估病悄严 .S 程度;③®据病情采取相应的 
；救治 措施; ④救治中要继续观察病情变化,* M 评估，以确认治疗效果,. 

本教材的宁习足 ft 医学生己学4过各 I' j 专科 基本理 论之后，耍汴屯培•.能跨越!7: 




科专业知识去认识解决临床实际问题的能力，特别是在发生紧急医疗情况时 = 学习急诊医学不 
同于内外科系统疾病的学习，不是重复地将疾病从病因、病理机制、临床表现、诊断、鉴别诊断到 
治疗逐一介绍。急诊中常会遇到不能马上明确诊断，需要从复杂的临床病症，危险的伤、病情评 
估入手，结合所学专业知识，从中提炼出病症的临床特点。急诊的思维方式更倾向于思考的顺 
序 为:有 无生命危险？器官功能障碍以及可能导致的原因？原发疾病及其解剖部位？急诊诊治 
过程首先是抢救生命，边救治、边观察、边诊断，目的是稳定病情，减轻痛苦，安全转送人院。 

本版教材在上版基础上增加了急性感染、灾难医学等内容，调整了上版部分章节结构和修 
订各章节内容。教材从急诊实际出发，从患者急诊的常见症状入手，讲述如何进行病情控制及 
可能病因的判断，列举了可能突发生命危险常见疾病的临床特点、诊断与鉴别诊断和救治流程。 
教学中应结合常见临床急症实例，交叉贯穿相关病理生理机制进行病因的鉴别，快速确定救治 
方案，经过急诊医学教学和实践，可以帮助和引导学生实现从书本知识走向临床实践这一必经 


的过程。 





第二章急性发热 


发热 (fever) 是机体在内、外致热源作用下，或由于各种病因导致体温调节中枢功能障 
碍，而出现以体温升高超出正常范围为主要表现的临床症状。通常体表温度 >37.3 t 可诊 
为发热。热程在两周以内的发热为急性发热。 


第一节概 述 


急性发热可分为感染性发热和非感染性发热。感染性疾病所致急性发热较为多见，常见的 
感染性发热包括细菌感染，病毒感染，衣原体、支原体感染，立克次体感染，螺旋体感染，真菌感 
染，原虫、蠕虫感染等。病毒性感染约占感染性发热的11.0%~17.1%,往往具有一定的自限性， 
自然热程1 〜 2周，如热程在2周以上，应瞥惕是否在原发疾病基础上合并有细菌感染或其他并 
发症。非感染性发热包括结缔组织疾病，变态反应性疾病，过敏性疾病，恶性肿瘤，中枢神经性 
发热，创伤、烧伤、手术后吸收热，内分泌和代谢性疾病，散热障碍，以及其他不明原因的发热。 

急性发热起病急骤，常有受凉、劳累或进不洁饮食史。发热的临床表现、伴随症状和体征多 
种多样，详细询问病史,连续观察热程、热型，仔细查体,完善实验室检査，是发热诊断和鉴别诊 
断的重要依据。而体温的高低并不是判断疾病危重程度的唯一依据 ： 

发热是一个病因较为复杂的症状，而不是一种疾病，是机体对于致病因子的一种全身性的 
代偿反应。发热的治疗包括正确使用物理降温和解热药物，合理应用抗生素以及糖皮质激素。 

I 对于急性发热，需要快速评估病情，并密切监测生命体征。出现神志改变，呼吸闹难，血流动力 
学不稳定时，立即给予监护，氧疗，建立静脉通道，呼吸支持等治疗，尽早收人监护病房。 

发热患者中有部分具有呼吸道传染性或者消化道传染性，早期预检分诊发热患者进入发热 
门诊、隔离病房，有助于减少传染病医源性传播和流行。对于法定传染病，医务人员有责任有义 
格按照我国传染病防治法进行疫情报告，并做好患者隔离和医务人员防护工作。 

常见急性发热病因分类及临床表现见表 2-1 。 


__ 

病锻性感染 

疾病 


表 2-1 常见急性发热病因分类及临床表现 


主要疾病 __一 

病诲性感層 

急性病毒性肝炎 
乙型脑炎 
脊髓灰质炎 

传染性单核细胞增多症 
流行性出血热 . p : 细胞病截 


主要临床表现_ 

ii [V ^ ,',v „;；；<-.： VI v } 

感染中毒症状 

可有畏寒、发热,伴黄疸及消化道症状 
发热伴中枢症状，脑脊液检查异常 
流行季节+接触史+发热伴 t •.呼吸道 
症状 

发热、脏器肿大、周围血出现异形淋巴 
细胞、噬异凝集试验阳性 
略 



体征 


高热、血培养阳性、心脏 
物或瓣周改变 
腰痛伴尿路刺激症状. 


上腹绞痛，尤其是伴有黄疸 

PPD 试验(+)，相对特异的胸片/胸部 


CT 表现 

肥达试验 (+) .血或骨髓培养伤寒杆菌 
阳性 

环形红斑、皮下结节、 

多关节炎、舞蹈病 
皮肤、关节炎、肾脏、 

累以及抗核抗体（ + )、 

等多种免疫指标异常 


类风湿因子 （RF) 高滴度阳性 


近端肢体肌 无力； 

常; 肌电图异常 
复发性口腔溃疡、皮肤病变 
多脏器受累、 ACHN 往往阳 
类不同，临床表现各异 
高热而中毒症状轻， 

状，抗生素治疗无效而激詩 
显著，除外其他感染性疾病 
多有耳、鼻、喉等软骨受累 


发系统性红斑狼疮 （SLE). 



第二章急性发热 


分类 

急性非感染 
性发热 


原因不明的 
急性发热 


栓塞性疾病~~ 
药物热 

其他，如热射 
病等 


主要疾病 


_ 续表 

主要临床表现 

如肺栓塞、心肌梗死以及其他脏器血 
管栓塞等，临床表现各异 
有用药史，多伴有皮疹 
根据疾病不同临床表现各异 

夏秋季节多见，多见于年轻人，有感染 
中毒症状，查体及实验室检査无异常 
发现，除外急性器质性疾病_ 


第二节临床特点及诊断、鉴别诊断 


一 、临床特点 

急性发热的临床表现主要为体温升高及所患疾病的症状和体征。 

㈠ 热度与热程 

通常将发热程度分 为:① 低热 : 37.3~38 t ; ②中度发热:38.1~39丈;③高热:39.1~41丈;④超 
高热 :41 C C :以上。 

热程是指发热病程持续的时间。通常按发热持续的时间将其分为急性发热和长期发热，而 
I 急性发热是急诊最常见的发热类型。 

j 仁)热型 

1. 稽留热体温持续于39 〜 40$达数日或数周之久，24小时体温波动 < lt 。 

2. 弛张热体温持续升高，24小时波动达2丈或更多 = 

! 3. 波状热体温在数日内逐渐上升至高峰，而后逐渐下降至常温或低热状态，一段时间后 

| 再发，体温曲线呈波浪式起伏。 

4•回归热高热期与无热期各持续数日，周期性交替 c 
5 - 不规则热发热持续时间不定，变化无规律。 

! 发热时相及临床特点 

| 急性发热临床过程通常经过•二.个 阶段： 

1 . 体温上升期体温上升时伴疲乏无力、肌肉酸痛、皮肤苍 a 、畏寒或寒战等前驱或伴随症状。 
⑴骤升型 :体温 在数小时内达39~40*€或以上，常伴有寒战，多见于疟疾、细菌性肺炎、急性 

I 肾盂肾炎及输液反应等，幼儿易在此阶段伴发惊厥。 

( 2 )缓 升型: 体温逐步上升，在数日内达高峰，多不伴有寒战。常见于伤寒、结核、布氏杆菌 
| 感染所致发热， 

2. 高热期休温 | •.升到离峰后在较高水平 保持定 的时间&患者不再有寒战，出现颜面潮 
红.皮肤灼热，呼吸加快 .11 舸「•燥等表现。发热持续时间因病因不同而有差异,如疟疾可持续 

流行性感胃.细菌性肺炎可持续数天，伤寒则可为数周。 

3. 体温下降期当病因消除或疾病得到拧制，致热原的作用逐渐减弱和消失，体温开始 F 
: 降并逐渐降至止常水平，此期机体散热 >产热，患者表现为汗多、皮肤潮湿等 

体温卜降常有两种表现 形式: 

( 丨）骤降 :体温 作数小时内迅速下降至止常，存时可略低常，常伴有大汗淋漓多 ! /i P 
拒疾、细_性肺炎、急性肾盂肾炎和输液反 应等。 





(2) 渐降: 体温在数日内逐渐降至正常，如伤寒、风湿热等。 

二、诊断与鉴别诊断 


第二章急性发热 


(一）诊断 

发热诊断的主要目的是明确发热 病因。 大部分急性发热患者通过详细询问病史和仔细查体即 
可明确诊断。少部分患者需根据病史和体格检查结果，并选择相关的辅助检查以明确诊断。少数患 
者通过各种检查一时难以做出病因诊断时，则需要在密切观察病情变化的同时采取诊断性治疗 c 
急性发热患者的病史采集和体格检查应注意的原 则:① “有的放矢”的原则，根据患者的具 
体情况，有目的地采集病史和查体，寻找“定位”线索。②“重复”的原则，由于急诊的特殊性，患！ 
者早期的病史询问和采集不一定确切和全面，需要在诊疗过程中不断完善，甚至更改、- 

1. 病史详细认真的病史采集是明确诊断的基础，其中发热的病程、起病急缓、热型特点及 
伴随症状对明确诊断和预后评估有着重要的临床意义。采集病史时应注意询问是否到过疫区、 
有无传染病接触史、有无动物或昆虫叮咬史、有无可疑食物或毒物的摄 人史; 发病时一般情况， 
如精神状态、食欲和体重改变等,以及诊疗 经过; 应特别注意老年人和免疫功能低下者发热时其 
伴随症状往往不典型，可能仅有精神委靡、神志改变、行动不便和食欲下降等非特异性表现 

2. 体格检查 

(1) 全身体 检:全 面细致的体格检查往往能发现与诊断有关的症状与阳性体征。发热常见 | 
的伴随症状有心动过速、呼吸急促,高热和超高热可能伴有神志改变。通常体温每升高心率 
相应增加12~15次/分。如果体温每升高1 1 心率增加超过15次/分，则见于甲状腺功能亢进、 

心力衰竭、病毒性心肌炎等。也有一些疾病会出现相对缓脉，见于伪热、药物热、伤寒、布氏杆菌 
病和钩端螺旋体感染。中枢性神经系统感染，甲状腺功能减退也可存在绝对缓脉=体温每升高 

1 冗， 呼吸频率可增加2〜4次，如呼吸频率明显增加提示可能存在呼吸系统感染或代谢性酸中瘅：! 
应注意老年患者的神志改变可能是重症感染的重要临床表现。 

(2) 头颈部检 查:可 能发现一些特定部位的感染性病灶，如中耳炎、鼻窦 炎等; 颈部淋巴结、 

肿块和甲状腺是检查的 重点; 颈项强直常见于中枢神经系统感染有脑膜刺激征的患荇，但年老 
体弱患者可能不典型，有颈关节疾病和帕金森病的患者却可能出现颈项强直。 

(3) 胸部检 查:重 点是肺部和心脏听诊，以排除肺部感染和心内膜炎。腹部检查应注意压痛、 | 
反跳痛和有无腹膜炎体征，有无肝脏和脾脏肿大，肝区叩击痛，腹水。持续高热伴有贫血、出血 ，I 
肝脾、淋巴结肿大，应考虑血液系统疾病。周期性规律发热伴寒战、脾大、贫血，滞要查找疟 原虫； 

伤寒患者可出现稽留热、腹胀、肝脾肿大、缓脉、玫瑰 疹等; 对粒细胞缺乏的患者要注意肛周脓肿 
所致 发热; 对女性患者如有盆腔症状，应除外盆腔和生殖系统感染和肿瘤- 

(4) 皮肤、四肢检查 :应注 意是否有皮疹、瘀斑、关节及软组织感染的表现。皮疹及瘀斑出现 
的时间、性状对鉴别诊断尤为重要 :发热 1天后出疹，多见于 水痘; 发热4天左右出疹，多见于麻 
疹; 发热5天至1周出疹，多见于斑疹伤寒和 伤寒; 发热伴有环形红斑或结节红斑，有游走性 
关节痛，心脏杂音等症状之一，见于风 湿热; 发热于用药丨周左右出现，用药后感染控制，休温正 I 
常后再次发热，伴冇皮疹 、瘙痒 、关节肌肉酸痛、外周血嗜酸性粒细胞轻到中度增高，要考虑 药物； 
热; 发热伴有多形性红斑，面部蝶形红斑,合并多器官功能损害，检测血抗核抗体阳性，位 考虑 系丨 
统性红斑 狼疮； 发热伴冇四肢对称性出血性皮疹.关行痛.血秘，腹痛等症状，见于过敏性 紫癜； 1 
金黄色葡萄球菌脓#症患荇的皮疹为出血性皮疹,顶端有脓点," I 进行涂片检奎忠/^1:没 fj 

外伤的情况下出现长骨或脊柱的触痛应考虑骨髓炎及肿瘤的吋能 u 老年人和长期卧床的患荇 
应注意检杏是否存在 / K 疮 

3. 辅助检查 

(1) 常规检查 :对急 性发热患者最重要的辅助检查是血、浓、大便常规检查血常规可以初 i 




步判断是否存在细菌感染，但特异性 较差; 尿常规对泌尿系统感染的诊断有特异性，敏感性相对 
较高。急性腹泻患者应行大便常规检查，以诊断和排除急性肠道感染性疾病和痢疾等肠道传染 
性疾病= 

(2) 胸部X线和 CT 检查: 常用于诊断和排除肺部感染性疾病，但需注意当患者合并慢性阻 
塞性肺疾病、心功能不全、脱水及一些慢性肺部疾病时，不能单纯依靠胸部X线和 CT 等影像学 
检查诊断和排除肺部感染性疾病 c 

(3) 炎症标志物 检查: 降钙素原与细菌感染的相关性较好，被推荐用于细菌感染和脓毒症的 
珍断、危险分层、治疗监测和预后评估。其他反映感染和炎症程度的检查指标如血沉、 C 反应蛋 
白、超敏 C 反应蛋白、血白介素-6、白介素 -8 浓度等，应结合临床表现及其他检查结果综合评价。 

(4) 血清抗体检查 :与诊 断相关的病原体感染，如支原体、衣原体引起的肺炎，诊断 EB 病毒、 
巨细胞病毒 （CMV) 以及各种肝炎病毒感染等具有重要价值。免疫球蛋白和 T 细胞亚群分析有 
助于评价免疫功能。 

(5) 微生物培养和药敏试验:对重症急性发热患者应在治疗前留置各类标本,进行微生物培 
$:和药敏试验对诊断和治疗都很有意义。老年患者及慢性患者出现原因不明发热时，应常规进 
行 Jfl 、尿 培养; 急性发热患者如伴有头痛、恶心、呕吐或不能解释的意识障碍时,应选择腰穿做脑 
_液检查;怀疑阑尾炎、憩室炎、胆囊炎或腹腔脓肿时,应行腹腔 CT 检查明确 诊断; 超声检査对 
胆囊炎、阑尾脓肿等具有诊断意义 = 

(二）鉴别诊断 

.急•性发热的鉴别诊断也是病因诊断和病情判断的重要环节。通常，可根据感染性疾病引起 
的病情 分为: 危重症、急症和非急症，见表 2 _ 2; 亦可根据其伴随症状和体征进行病因的 
鉴 别诊断，见表2-3。 



表 2-2 

感染性疾病致急性发热的病情分类 


1 s?5： 系统 

危重症 

急症 

非急症 

呼吸系统 

细菌性肺炎伴呼吸 

细菌性肺炎、扁桃体周围脓肿、会 

中耳炎、毋窦炎、咽炎、支气 


衰竭 


管炎、流感、结核病 

I 心血管系统 


心内膜炎、心包炎 


消化系统 

急性腹膜炎 

急性阑尾炎、胆诞炎、憩室炎、腹 

结肠炎/小肠炎、急性细菌 

I 泌尿生殖系统 


腔内脓肿、急性胰腺炎 

性痢疾 



急性膀胱炎、附睾炎、前列 

神经系统 

脑膜炎、海绵窦血栓 

腔炎 

脑炎、颅内脓肿 

腺炎 

皮肤、软组织 

形成 

急性蜂窝织炎、软组织脓肿、压疮 



兹染性休克、脓部症 

感染 


- - 

表 2-3 

急性发热伴随症状、体征与病因 



驾战- r —- ' ~ — _ _ __ 

细菌枵脚炎、脓，急性胆铤炎性竹盂竹炎.流行性脑脊髄脱炎 娜 .钩端螓旋体 
结膜充 病药物热.输液反敁 .急 性溶血或输血反府 

m 、流行性出血热、斑疹伤眾、钩端螺旋体病等 
m. 1 •:肺炎.流行性感贷.佑疾，流彳(竹姻抒髄膜炎等 
1 一口 ' 人传染性单核细胞增多症.风疹 j •林巴结结核.局灶性化脓性感染.丝虫病、白血病、淋巴瘤. 

. 移癌等 
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续表 

症状、体征 

常 m 病因 

肝脾肿大 

传染性单核细胞增多症 炎、 胆道感染、疟疾、结缔组织病、白血病、淋巴瘤、 
黑热病、急性血吸虫病、布氏杆菌病等' 

出血 

重症感染 

急性传 染病: 流行性出血热、病毒性肝炎、斑疹伤寒等 
血 液病: 急性白血病、重度再生障碍性贫血、恶性组织细胞病等 

关节肿痛 

皮疹 

昏迷 

脓毒症、风湿热、结缔组织病、痛风、猩红热、布氏杆菌病等 
麻疹、猩红热、风疹 、7jC 痘、斑疹伤寒、风湿热、结缔组织病、药物热等 
先发热后 昏迷: 流行性脑脊髓膜炎、流行性乙型脑炎、斑疹伤寒、中毒型菌痢等 
先昏迷后发热 :急性 脑卒中、药物中毒等 


第三节急诊处理 

急性发热治疗的根本是病因治疗=对生命体征稳定的低热和中等度发热，应在动态观察体 
温的同时积极査找 病因; 对高热和超髙热应在查找病因的同时予以积极降温和对症处理.以稳 
定病情和缓解患者的痛苦;对生命体征不稳定的急性发热患者应在动态观察的同时立即开始经 
验性治疗。 


-、快速评估 

对急性发热患者应常规检查神志状态和生命体征。当患者出现神志改变、呼吸窘迫和血流 
动力学不稳定等危及生命的症状与体征时，应快速处理。虽然，还没有明确病因和病原学诊断. 

应立即给予监护、建立静脉通道、实施气道管理、补液及氧疗.必要时给予呼吸机支持治疗。发 
热患者应动态监测体温，由于高热可以损伤中枢神经系统，对于体温持续高于 41= C 的患者须立 
即退热 治疗。 

对既往体健出现危及生命的急性发热患者，应考虑到由各种急性感染所导致的感染性休 I 
克、脓毒症，立即给予抗生素的经验性 治疗; 老年或伴有慢性基础疾病的患者出现急性发热，多 
为呼吸道、泌尿生殖系统、皮肤软组织部位的重症感染性疾病，亦应经验性抗感染治疗= 

二.急诊处埋 

(-) 解热治疗 

患者高热、高温中暑、高热伴休克或心功能不全.以及儿童和恶性肿瘤等特殊人群的急性发 | 
热，立即给予退热 治疗。 高热的对症治疗包括物理降温和使用非甾体类抗炎药物 .. 物理降温可 
采用冷、温水擦浴等方法=退热药物可选用阿司 K 林和对乙酰氨基酚 n 服,小时 一次：也町 
mi M m I 11 ]i I ^ i i i f it I I i 

容 fl 的不足对血流动力学的影响，尤其要注意老年患者在退热过程中大量出汗后血压和神志的 
改变 

㈡ 抗生素治疗 

对疑为感染性疾病致急性发热病情严重患 t . 可在各种必要的培养标本采集后.根据初_歩 i 
判断给予经验性抗生素治疗。同时,应考虑发热的 6)' 能病因和并发症(如粒细胞减少、尿毒症等） 
选择抗生素种类，而后根据病原学结果针对性用药： 

(三) 综合治疗 

对休克患者应积极进行液体复苏和监测血流动力学变化，必要时使用血管活性药物对造 i 




三、发热的急诊处理流程 


发热的急诊处理流程参见图 2-1 c 



(魏捷） 


思考题 

1 - 急性发热中，判断疾病危重程度的临床依据是什么？ 

2 - 急性发热患者的病史采集和体格检查应遵循什么原则？ 

3 - 急性发热的急诊处置原则有哪些？ 
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意识障碍是指人对周围环境以及自身状态的识别和觉察能力出现障碍。一种以兴奋 
性降低为特点，表现为嗜睡、昏睡以至 昏迷； 另一种是以兴奋性增高为特点，表现为高级中 
枢急性活动失调的状态，包括意识模糊、定向力丧失、感觉错乱、躁动不安、言语杂乱等。 

抽搐是指骨骼肌痉挛性痫性发作及其他不自主的骨絡肌发作性痉挛。 


第一节晕厥与昏迷 

一、晕 厥 

晕厥 (syncope) 又称昏厥，是一过性全脑低灌注导致的短暂性意识丧失,其特点是突然、短暂 
和自行完全恢复。典型晕厥发作持续时间一般不超过20秒，少数可持续数分钟： 

(-) 分类及临床特点 
晕厥的病因分类见表 3-1: 


表 3-1 晕厥的病因分类 


—— 色 __类— 

神经反射性奄 
血管迷走祌经性晕厥 
悄坫性晕厥 
颈动脉窦性最厥 
非典型犖厥 
直立性低血压晕厥 
原发自主神经异常性晕厥 
继发自主神经异常性晕厥 
药物诱导的低血压 
低血容 ii 
心源性锥厥 
心律失常 

器质性心.肺疾病 


原 因 

如情绪异常(恐•惧、疼痛 、P 左疗器械检查、犖血)引起的晕厥及立位性晕厥 
如咳嗽、打喷嚏、胃肠道刺激、排尿后、运动后、饱餐后等 
颈动脉窦受挤 H ((见于肿瘤、衣领过紧） 

诱因不明、症状不典型 

单纯性自主神经调节紊乱、脑萎缩、帕金森病、痴呆症等 
糖尿病、淀粉样变性、尿漭症、脊髓损伤等 
酒精、血管扩张剂、利尿剂、抗抑郁药、吩噻嗦类药物等 
大汗、出血、腹泻、呕吐等 

心动过缓、病态窦房结综合征——慢-快综合扯、房宰传 W 1 系统病变、起 
搏器故吣、快速仿谰、室I.性或室性心动过速、药物致心伴太常 
心脏瓣脱病 .AM1 或总性缺血.肥赇型心肌病、&心房黏液瘤、心包叫塞, 
‘d 脉人:人 H 常.肺动脉,张 i (动脉幻/，肺忭崔方:_ 


(二）临床特点 

呆撳发作是由患荇或 hU •荇描述，采集病史时 以扣嬰 }1:意則椒发作前状态及体位/々 
1:. 时伴随症状,发作结束情况相关病史包括既往病史、家族史.药物应用情况 

1. 前驱期部分患片分厥发作前" I 出现1朵及闷分 不适 、视物投糊.缽鸣、而色苍 A 、出汗 
等宄兆.此时，患者取头低足高位姿势，常4阻止 M 厥发生 
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2. 发作期大多数晕厥无先兆症状而突然出现意识 丧失。 个别晕厥可出现四肢阵挛性抽 
搐，瞳孔散大，流涎等。特点为发病迅速，发作时间短暂,大多数意识丧失时间不超过20秒 = 部 
分心源性晕厥患者可发生猝死= 

3. 恢复期患者苏醒后定向力和行为随即恢复正常。老年人可有一段时间处于意识混乱. 
逆行性健忘，甚至呕吐和大小便失禁。部分患者可有明显乏力，少数患者可因身体失控而发生 
外伤,以头部损伤较多见。 

㈢辅助检查 

辅助检査有助于晕厥病因诊断及鉴别诊断。 

1 . 血糖、血红蛋白测定须常规检查,有助于鉴别由低血枥，严重贫血引起的意识障码， 

2. 心电图和24小时心电动态监测下列心 电阁表 现提示可能为心律失常性姑 厥:① 双束 
支传导 阻滞; ②室内传导 阻滞; ③莫氏 n 型房室传导阻滞;④心率 <50次/分或窦房传导 阻滞； 
⑤预激 波形; ⑥长 Q-T 间期; ⑦\ 导联 ST 段抬高的右束支传导阻滞 （Brugada 综合征):⑧右 
胸导联 T 波倒置和心室晚电位 异常; ⑨右室心 肌病; ⑩冇心肌梗死 波： 

3. 起声心动图可发现心脏器质性病变，如主动脉瓣狹窄、梗阻性心肌病.心仿黏液 
瘤、主动脉夹 层等： 

4 -脑电图、 CT、MRI 检查对单纯是厥患#此类检杏阳性率不高，要视冇器质性疾病患者具 
体情况选择检査。 

5. 电生理检查对十 i#W 如;;结 fin;; 沒结功能封 V.W 性或•针I:快速心 N ! 尖常步 
价值： 

6. 冠脉造影检查用于排除心肌缺血诱发的心律失常 = 

7. 其他检查包括运动激发试验、颈动脉窦按摩和直立位激发试验，对于诊断不明原因晕 
厥有一定意义。 

(eg) 急诊评估及鉴别诊断 

根据短暂发作性意识丧失，随即自行完全恢复的临床特点，以及病史，査体.直.、>:位血压和 
__心电罔等检查.评 估:① 是否为 晕厥; ②病因是否 明确; ③有无心血 w 亊件或猝死的商危 h 素 
晕厥应与眩晕.癫痫发作和昏迷等症状进行鉴别，见表3-2._ 

对原因不明晕厥的诊断须符合以下条 件:① 晕厥冇2次或2次以上发 作史; ②病史和查体 
j 排除心脏和神经系统 异常; ③ ECG .24 小时动态心电阁、脑电阁，头颅 CT 扫描不能提示晕厥原 
| 因;④心脏电生理检查无异常 .. 

(五）常见的晕厥 

1. 神经反射性晕厥 

(1) 血管迷走神经性晕厥 ：以青 年女性.体质虚弱#常见 .. 诱发 闪隶包括激动 、恐惧.焦虑' 

:总性感染.创伤，剧痛等作疲乏.饥饿 .《 娠.萵 S .通风及各种慢性疾病情况下史易发 牛 
' 发病前 圯有短暂头晕，汴意力不集中，面色恶心，出冷汗.心悸、 

;无力等症状.此时，如能及时平卧可.、?.即缓解，不至于发生晕厥,和则,患者即出规意识丧失，血 
： 1 迅速下降，脉弱,心丰减慢 40-50 次/分, 0fi 孔扩大,少 数患荇 "了行张失 禁绝 大多数悤冉都在 
数秒戒败分钟内»醮 »WJcJj 、头 ft 等小-适症状.较重遗忘.精神恍惚.头痛等 
症状 ，1-2 大后恢故倾斜 试验 阳件 

，2 > 颈动脉突 性晕 突然转动头部或 衣领过紧均町 刺激颈动脉窦引起反射性心率减慢，导 
致 他1 叫 .ii 性 F 降 ifij 发生: V:», 发作时 多无； t 兆颈动脉龙反射过敏多 1 j 颔动脉硬化•近颈动 
»龙处外伤.炎坫。肿船I ⑶ .以 ah : (川;沖顿动 脉窦按 摩试验 mrt 
有助: h 诊断 

⑴ MJRn：V：K(wlu«limwl sym' 譬 ifM 指特定情况如排尿，排便、咳嗽.站、>:等相关神经介 
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导的晕厥，亦可见于创伤后应激综合征患者。此类晕厥多见于青年男性.偶见于老 年人。 发作 
多无先兆，约1~2雑痕自.行清騍《此类朵厥发生 时域受 到总外伤害。 

2. 直立性低血压晕厥莨立性低血乐又称体位性低血阳，亩、>:性低血压朵厥包括原发和继 
发性 1‘1 i 神经功能岽乱，以及低血容状态忠#多 rti 平卧位或久蹲，突然站、> \M\tr :..速 
下降，脑灌注不足导致短暂性意 i 只丧失 ； 发作吋多有先兆,常突然跌倒，发作间期卧位起立试验 
阳性。 

3. 心源性晕厥 

(1) 心律失常致尕 厥:各 种盼因(包括药物)导致的心动过缓(心室率 <40次/分）和快速性 
室性心渖失常(心率>130次/分)均可引起急性脑缺血而发生犖厥。临床表现为突然意识丧失、 
心音消失(心室扑动或颇动)、抽搐、面色苍11或靑紫=心电图或24小时心电图动态监测多能明 
确诊断（参见第五章“心悸与心律失常”）： 

(2) 器质性心脏病致晕厥 :心脏 瓣膜病、急性心肌缺血、心肌梗死、肥厚型心肌病、左心房黏 
液瘤、心包塞等。超声心动罔和心电阁检查有助于诊断。 

(六）急诊处理 

1. 现场处理 

(1) 体位 :立即 将患者界于平卧位,双足稍抬高-松解衣领及腰带 

(2) 呼吸: 保持呼吸道迎畅.给予吸铽.纠正低氧血症 c 

(3) 心律失常与低血 压: 心率<40次/分荇立即给予阿托品1«1?静脉注射：不伴有心动过缓， 
但血压过低者，可立即静脉推注肾上腺素 0.5-1 mg 对抗，或加人生理盐水或5%葡萄糖 250ml 中 
静脉滴注。 

(4) 心源性 晕厥: 如发生心跳、呼吸骤停 . 即心肺 复苏： 

(5) 药源性犖 厥:停 用药物，给予拮抗剂： 

晕厥患者处理流程见图3-1。 








第三章意识障碍与抽搐 


2. 病因治疗晕厥病因治疗的目标是预防晕厥反复发作和降低猝死的危险。 

(1) 血管迷走神经性晕 厥:提 高心理适应性，避免心理应激引起的过度通气。适当增加含盐 
饮食和含盐饮料，防止脱水，加强锻炼，避免或减量应用血管扩张药物。药物治疗包括心受体 
阻断剂、 a- 拟交感神经药、抗胆碱药、依替福林、丙吡胺等，但均未取得满意效果，短期治疗对晕 
厥发作可能有一定的预防作用。对于心脏抑制型血管迷走神经性晕厥，发作频次>5次/年，或 
年龄>40岁者应安装起搏器。 

(2) 颈动脉窦性晕厥 :无确 切疗效，如无高血压，首选收缩血管药物和增加食盐量。颈动脉 
窦按摩时记录到心动过缓,且反复发作者应选择起搏器治疗。 

(3) 情景性 晕厥: 避免诱发因素和触发因素是治疗此类晕厥的最好方法。 

⑷直立性低血压 :大多 数患者通过调整伴随疾病治疗药物即可控制症状，包括停用相关药 
物(如利尿剂、血管扩张剂等)，适当增加食盐量和进水。睡眠时头部抬高<10。，适当体育活动， 
增加回心血量可能有助于减少晕厥发作 3 

(5) 心源性 晕厥: 对心律失常和器质性心脏病行病因治疗。 


二、昏 迷 


昏迷 (coma) 是指人体对内外环境不能够认识，由于脑功能受到高度抑制而产生的意识丧失 
和随意运动消失，并对刺激反应异常或反射活动异常的—种病理状态。 

(一）昏迷的原因 

正常情况下，人的意识需要一个完整而正常的中枢神经系统维持，其中较重要的部 分为： 
①匕行网状激活 系统; ②丘 脑; ③丘脑下部激活 系统; ④大脑 皮质： 凡上述各部发生器质性或可 
逆性病变时,均可导致意识障碍或 昏迷。 引起昏迷的病因见表3-2。 

__ 表 3-2 昏迷的病因 __ 

低氣血症 严重肺部疾病.重症贫血、有害气体/毋物中# .高原缺氣、溺水 

异常 低血糖 :酒精 性肝病.胰岛岽或降糖药过 M ，胰岛岽瘤 

高血糖 :糖职 病酮症酸中毋、高渗性高血糖状态 
馳额休克 

心源性 疾病： 血管迷走神经性晕厥.心律失常，心肌梗死、瓣膜病.充血性 
心衰、心包填塞 


代谢辅因子缺乏/缺陷 
电解质紊乱与酸碱失调 

内分泌疾病 

内源性毒物 
外源性毒物 


环境异常与体温调节障碍 
中枢神经系统炎症或浸润 
原发性神经或胶质疾病 


感染 :脓遘 性休克、细菌性脑膜炎 

血管/血液 疾病: 高血压脑病、高颅压性脑病、假性脑瘤、血栓性血小板减 
少性紫癜、 DIC 等 

维生索 B, .维生素 B 6 、叶酸 、况 钻胺尜，焖酸缺乏 

酸中诲/碱中谛、尚钠/低钠血症、商钙/低钙血症、尚磷血症、高镁/低 
镁血痖 

黏液性水肿昏迷.甲亢危象.锯体危象，行 h 腺皮质功能减退坫.庳欣综 
合征.嗜铬细胞瘤.屮状旁腺功能宂进/减退症 
高铽血症 XO_, 潴留，卟啉病、尿海症等 

乙醉炎，酸性》!嫌 （ 水杨酸，副醛等)，抗抑郁药兴夼剂，锁静剂和麻醉削， 
镇静催眠药,致幻剂，打点动梢物，挥发性物质；其他包估 ： >mm .强心 
rr- .抗惊 厥药.异 烟肼. m 金屈，冇机磷 

低温、中蝣、神经抑制恶性综合征、恶性高热、高原脑水肿、减 m 病 
腩膜炎，脑炎 、脑病 、脑血管炎•蛛 m 股 卜肸 出血，奘癌性脑脱炎 
Creulzfeldt-Jakobs . Marrhiafaw 卜 Bignamis 病 .竹 |■腺躺「I质' /V/iM 〈以. 
进I质紈.触胶质始.馳桥中部髓钔溶解 


患者觉醒程度不同而冇不同的表现，见表 3-3。 临床大多都有如下特 征：昏 迷初期呈嗜睡 
(somnolence) 状态，进而转人昏睡 （lethargy) 状态，病情进一步加重者即进人浅昏迷，并逐步过渡 
到深昏迷状态，此时血压、脉搏、呼吸等生命体征存在，但不稳定，患者处于“濒死状态' I 

_ 表 3-3 觉醒程度的分类及临床表现 _ . 

分类 临床表现 

嗜睡 患者持续 处于睡 眠状态，但能被痛觉及其他刺激或语言唤醒，并能做适当的运动和言语反应 

觉醒状态维持时间较短.当外界刺激停止时不久即转入嗜睡状态 .. 有时烦躁不安或动作 
减少 

昏_ 介于嗜睡和昏迷之间的状态，觉醒功能严重受损.笛用较强烈的刺激才可以唤醒，无自主语 

n 或语言含混。对指令无反应或不正确，当外界刺激停止时，立即又转人 昏睡。 自发性言 
语较少见，常可见到自发性肢体运动,对痈觉刺激呈现防御性回避动作 
昏迷 是一种最严重的意识障碍，觉醒状态、意识内容及随意运动完全丧失 

浅昏迷对强烈的痛觉刺激仅能引起患者肢体简单的防御性运动.但对外界较强烈的刺激无反应 c 

自发性 W 语及随怠运动消失。脑干生理反射(如瞄孔对光反射、角膜反射及历眶反应）存在 I 
或反射 迟钝. 生理反射正常、减弱或消失.可有病理反射。生命体征平稳或不稳定 
深昏迷所有反射 (flA •干反射、浅反射.深反射及病理反射)均消失.生命体征不稳定.有自主呼吸.但 i 
节渖 "f 不规渖，多伴有通气不足 _ 1 

(三）诊断与鉴别诊断 

1. 评估对已昏迷的患荇，酋先要注意可能危及生命的体征，必要时紧急淸除气道分泌物： 
及异物，保持呼吸道通畅，进行冇效迎气和维持循环尽快依据病史、全面的体格检 / 

估昏迷的危重程度。 H 前常用格拉斯): T& 迷 M •表 (Glasgow coma scalf.GCS) 作为昏迷程度的激 
化标准（见附 a 

2. 病史与伴随症状涉及&迷的主诉多来自家屈或 H 击者，所提供倍息多不可靠，但既往 

史（如高血压、肝病、糖枨病、创伤、酬酒等)、昏迷发生的缓急和伴随表现多有参考意义：突然& + 
迷，应考虑脑出血、脑枪塞或萵血 /K 脑病；发热应考虑感染原因；昏迷前如有剧烈头痛、呕吐，可 i 
能有颅 FR 增高，应考虑脑肿瘤、脑脓肿、脑出血、脑膜炎等： 

伴随症状根据病因不同 iflW 发別，喷射性呕吐见干颅内高所，作喷射性见于颅外疾病；尿、 
便失禁多见 r- 突发抒迷;袖搐衣现为 w 限性或令级性.持续性或间歇性发作商热多 ijilf 令! 
a 或颅内 感染; 低体温见于乙醇和巴比妥中毐、低血 糖等; 呼吸气味异常 [ 糖昧病酮症酸 中海 
(m<A)jn 沒竭等]以及呼吸频率 M*/ 渖变化^II t 运动可见肌阵麥、扑翼样饭颤肌九乃（偏 
瘫、交 义瘫或 四肢雜X脑脱刺激证多阽于颅内感染、蛛 N 膜 K 腔出血或触疝而色瘁常 Dif •肝病、 
•铽化碳中毐、贫血 

3. 生命体征检查 

(1) 体 温:急 性昏迷高热达 3竹 :以 h 多为脑 r、 脑室出血，此外，脑炎、脑膜炎 j 脑型疮疾、脑 
脓肿、败血症等也吋冇体温升高，糖域病性昏迷、低血搪昏迷、肝性脑病及某些中毐体温降低 



于糖职病酸中毐和尿爯症抒迷，并分别伴布烂苹果味和尿有 鉍味; 浅而慢呼吸见于锁静安眠药 
及成瘾性药物 中毒； 妍声呼吸见于脑 出血; 肝性脑病和酒精中#分别冇肝臭味和洒味 3 潮式 
(Cheyne-stokes) 呼吸和间歇 （Biots) 呼吸多见于中枢神经系统疾病，间歇式呼吸患奔多预后不良。 

(3) 脉搏 :有助 于发现心源性疾病所致昏迷，如心律失常所致脑缺血综合征，昏迷伴朽脉搏 
强弱不等、快慢不均很可能是心房纤颤所致脑栓塞。脑内病变颅压增高者脉搏缓慢，伴发热则 
脉搏加快。 

(4) 血压 :血压 升高见于颅压升高、脑出血、高血压脑病、尿毒 症等; 血汛降低见于感染、糖域 
病性昏迷、镇静安眠药和成癒性药物中毒者。 

4. 体格检查 

(1) 皮肤 黏膜: 观察皮肤颜色、出汗、皮疹、出血点及外伤等。皮肤巩膜黄染见于肝性 脑病； 
发绀见于窒息、肺性脑 病等; 皮肤苍白见于休克、贫血、尿毒症、低血糖性昏 迷等; 潮红见于 C0 2 、 
颠茄类及酒精 中毒; 皮肤湿冷见于休克、低血糖昏迷、吗啡类药物 中毒; 疱疹、皮肤瘀斑、皮疹等 
须对疱疹性脑炎、流行性脑脊髓膜炎、脓毒血症、流行性出血热等鉴别 ： 

(2) 全身 检查: 头颈部有无皮肤外伤、浣熊眼、脑脊液漏、耳鼻及皮下出血、舌咬伤等，可鉴别 
颅脑外伤及癫痫大 发作： 胸部检查可提供心、肺病变所致的神经系统并 发症; 腹部检査可能发 
现全身感染、肿瘤、肝病或内脏破裂出血的 证据; 脊柱、四肢检查可发现肿瘤、长骨骨折引起的脑 
栓塞等 ： 

(3) 特殊检 査:对 于昏迷患者，应特别注意以下几项检査内 容:① 神经系统检查 :包括 瞳孔大 
小和对光反射、眼球运动、脑干功能及运动反应(表3-4)、各种反射和脑膜刺激征检查。②眼底 

! 检查: 高血压、糖尿病、尿毒症或颅内压增高可见视乳头水肿或视网膜 出血; 成年人玻璃体膜下 
!出血，高度提示蛛网膜下腔 出血; 严重的视乳头水肿多数是较长时间的颅内压增高所致，应考虑 
I颅内肿瘤、脓肿等占位性病变：③有无水肿、脱水、黄疽、皮疹、发绀、头部外伤等。 

1 __ 表 3-4 不同病变部位对瞳孔、眼球、脑干及运动反应的影响 _ 

1$经系统 一 病变部位_ 

^ + 幕上病变— 幕下病变 弥漫性脑损劣脑胶炎 

孔大小 


I 眼球运动 


脑十功能 


运动反应 

病变)，2;•大脑强直 


正常大小，反位灵敏，脑 
疝〒•期一侧扩大，光反 tV: 
消失，晚期两侧同时扩 
大.光反位消失 

正常 

同向凝视(额叶病变） 

凝视负尖(丘脑病变） 

头眼反射及眼前庭反射 
存在，弥漫性病变头眼反 
射消失.前庭反射减弱或 
消失 


中脑病变，瞳孔中等大小 
(约 5mm), 光反应消失；桥 
脑病 变：针 尖样 (l~ 1.5mm 
光反应迟钝,•征阳性 

中脑病变内收陣 碍; 桥脑病 
变眼球闹定,位置居中或一 
个半综合征 

•^]病企肩变侧头眼反射 


一般瞄孔大小及反说 U: 常，町 
同时变大 < <5mm) 或同时变小 
(<2mm); 光反应可迟滩 I. 抗胆碱 
能药物町使邦增大 （>7mm> 或无 
反心:;阿片中舶瞌孔¥针尖样 
-般 正常; 水平或垂直眼球谣颤 


头眼反射及眼前庭反 9J ■均存存: 


肌强直 


+对称或对称 性瘫痪 (双侧两侧甚本对称，太皮质缠邀 


5. 辅助检查 

( 1 ) 实验室检夜：血、尿常规.电解质、血糖、 IfllM 、肝功、肾功等牛化检杳，血气分析等 

(2) 脑脊液检 杳：对 r 解颅内队力改变、行尤颅内感染及出血行荇非常歌要的意义1丨:常脑 
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脊液为无色透明，均匀一致的血性见于脑出血或蛛网膜下腔出血;脑脊液混浊见于细菌性脑膜 
炎或化脓性脑膜炎。 

(3) 相关检查 :包括 脑电图、脑血流图、头部 CT、 核磁共振、数字减影血管造影等检查。 

6. 昏迷诊断的思路根据患者发病时有无脑局灶体征、脑膜刺激征和脑脊液改变，将昏迷 
的病因分为 :①无 脑局灶体征和脑脊液 改变; ②有脑膜刺激征、脑脊液血性或白细胞增多，常无 
局部 症状; ③有脑局灶体征，伴或不伴脑脊液的改变。此分类方法可明确病变的性质:,有利于快 
速治疗。也可根据病史、脑脊液、血糖及生化快速判断昏迷病因。 

(1) 有神经系统症状和体征，结合病史判断，见图3-2。 

.‘， 奋使血压突 L . 

:， 血压急剧升苡——益血压脑病 
k 亚急性感染性心内膜炎、静脉炎——脑栓塞 

P 头痛、呕吐、视乳头水肿一脑肿瘤、脑脓肿，数 H 前有外伤史者考虑硬 
_缓慢发生的昏 迷一^ 膜下血肿 

^头外伤后数小时后逐渐发生昏迷一硬膜外血肿 

-有感染的基本症状 一— 脑脊液细胞和蛋白含 S 增多，糖含 S 正常一病尜性脑炎 
图 3-2 有神经系统症状，结合病史判断昏迷病因 
⑵有脑膜刺激症状，颅压升高，结合脑脊液 （CSF) 判断，见图 3-3 c 
p 血性蛛网膜下腔出血 


_^化验正常一肺性脑病 


铽含位降低，考處结核性脑膜炎或I 


〖菌性脑膜炎一病原菌检査 
— 脓性脑膜炎、 


图 3-3 有脑膜刺激症状，结合脑脊液判断昏迷病因 
(3) 无神经系统症状和体征,结合血糖及生化判断，见图3-4， 

一糖尿病酮症酸中毒、 A 渗性商血糖状态 


血糖- 


►血糖升订、尿酮体阳性、血浆窃渗一 
-血糖降低——低血糖昏迷 

-fr 感染症状——脓毐症、肺炎、中毐性痢疾、脑型拒疾等 
肝功能障碍，血氨升高——肝昏迷 
►蛋 Cl 尿、贫血、 BUN 升 A、O 升高 C0 2 结合力 T 降^― - 尿#拍 


^腧孔缩小一打机磷中尜、铂静安眠药及成癒性药物中毐 
4 P 呼吸缓慢、血压降低——镇静安眠药及成瘾性药物中# 
皮肤、口唇 © 红色—— C0 中# 

呼吸奵酒味——酒精中毐 


既往反复抽搐一癖痫 
图 3-4 无神经系统症状、体征，结合血糖、生化判断昏迷病因 
7. 貌似昏迷的特殊病症 

(1) 木似 :常见 F 精神分裂症患择，对外界各种刺激均尤反叫肢不动, +语， 不吃, 獨， 
分体 v . 腊样 w 曲常伴神经功能察乩的丧现如流诞、祕潴留、低体温等 
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睑可见眼球活动。神经系统检查正常。 

(3) 闭锁综 合征: 只有眼睑活动，如闭眼、睁眼及眼球垂直运动。不能言语，四肢不能动。其 
思维表达方式为眼睑和眼球的活动。 

㈣ 急诊醜 

1- 对于危及生命的昏迷患者应立即给予有效处置，保持呼吸道通畅，必要时气管插管，人 J: 



图 3-5 昏迷的诊断与治疗流程图 


2. 建立静 脉通道和连续呼吸、心率、血压和体温监测。 GCS 矣8分时，持续昏迷患者•位予 I 
道管理创伤患#除给予 液体尨 苏外，应特别注意脊柱损 伤： 

3. 急诊行血、铋常规、肝肾功能、电解质、血气分析等检查 

4. 有颅压增高表现荇给2()% 1 mm 、味塞米.计汕等降颅汛治疗，必要时彳 i 侧脑室穿刺引流. 
5 - 控制癫痫发作.离血 IK 及尚热,预防或抗感染治疗. 

6. 择迷伴呼吸衰竭、休克、心力哀竭及瘢痫荇 AV: 沪及时 救治; 严植颅脑外伤昏迷伴商热.抽 
搐 .1： •大腋 强直发作 H 〖用人 I . 冬眠疗法. 

7. 斤迷患者的歲要治疗是找出导致昏迷的原闪，针对要疾病进行病闪治疗 

8. 其他治疗 

( 1 ) 止血:颇内出血、内脏应激性溃疡出血或外伤失血均应给予适当的止血剂，如6-鉍秘己 
酸.对羧基炎胺、酚磺乙胺屮环酸或中药V 

(2) 预防感染 :因 昏迷患 荇 容易介并感染， W 依据经验选抒广谱抗屮索 

⑶促进脑细胞功能 恢复: 可用促脑细胞代谢剂，如 ATP、 辅酶 A 、谷氨酸、7- _ J_ 酸和肌 

佇等. 
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(4) 促醒: 常用苏醒剂有纳洛酮、胞磷胆碱、甲氣芬醋、脑活素和醒脑静注射液等。 

(5) 对症支持 治疗: 昏迷患者多有进食障碍、呕吐及多汗等，需注意补充营养及注意水、电解 
质的平衡。有呕吐及呃逆者，应用维生索 B ft 、甲氧氯普胺肌内注射。 

(6) 加强 护理: 注意口腔、呼吸道、泌尿道及皮肤护理,防止误吸及压疮发生，并留置导尿等。 

(7) 密切观察病情 :病情 稳定后，立即送入 ICU 病房进一步确诊和治疗： 

• (王新春） 

附1格拉斯哥昏迷量表 


格拉斯哥昏迷迓表 （Glasgow coma scaleXCS) 是目前临床上最常用的一种判定昏迷的方法， 
主要根据患者的语言反应、眼球活动及肢体运动反 应飞项 内容将昏迷程度由轻到重分为四级： 
正常：15 分; 轻度昏迷：14~12 分; 中度昏 迷：丨 N9 分,8分以下为重度昏迷：其中7~4分者预后 
极差，3分及以下者，多不能生存:> 


检查项 目 

睁眼反应 


语言反应 


患者反应 

內动睁眼 
语言刺激睁眼 
疼痛刺激睁眼 
任何刺激不睁眼 
正常 
答错话 

能理解，不连贳 
难以理解 


按指令动作 
刺激能定位 
刺激时有逃避反应 
刺激时有屈曲反应 
刺激吋有过伸反应 
肢体无活动 


不能言语 


第二节脑卒中 


一、 脑出血 

脑出血 （inlracerel^ral hemorrhage) 是指由脑部动脉、静脉或毛细血管破裂引起的脑实质内和 
脑室内出血，其中动脉破裂出血最为常见。脑出血是急诊常见急症，起病急、病情重、病残率高_ 

脑出血多数发生在大脑半球内，只有少部分原发于小脑、脑 T •和脑室。基底节区壳核出血 
最多阽 ，约占50%~ 7 0% ; 出血动脉主要来源于大脑中动脉深穿支豆纹动脉，丘脑出血次之，山- 
20% 左右; 脑叶出血，或称大脑皮质 F 出血，占15%左右出血可由皮质下动脉破裂引起或由! 
拔底订区出血扩延所致小肭出血.山 • 10%々右.多源于小脑上动脉及小脑后下动脉的穿支., 
原发性脑 r- 出血，占10%左右,I{要源 pm •欣动脉的旁中央支脑室出血分为原发性脑室出血 
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1. 前驱期 般发病前尤放災少数 /J 各在?I!血前 数小时 細刚头 人V 
模糊、嗜盹、桔神疝状、一过性肢沐运动.感觉异常或说话不淸等肭部痈状 

2. 发病期病情与出血的部位，速度、出血关，但都起病急骤，数分钟或数小时内病 W 
即可发展到高峰，也可在数分钟内陷入许迷 

(1) 病程屮可有下述不同表 现:① 头痛 :常論 首发症状，表现为突发剧烈头痛，少 W 沾I'晌出 
血和部分商龄出 片仅 冇轻度 'M! 彳成不 出现头痛 ②头於可伴发 TL, 亦可力卞. 处 紐，站 
后颅 i u r 蘇下出血时发 生： ③恶心呕 吐： 头痛剧烈时表观更明显，足 *?- 期症状之一④ 

轻者意识混池、嗜_， 屯者 荇迷、去大脑强直、商热，极少蛩出血可无明 m 愆 m 障碍 > ⑤血⑻ 

绝大多数的病例在1 70-250/100~l50mmHg 之间 r ⑥瞄孔改 变： -般大脑芈球出血彳1(不大时.脱 
孔大小止常，光反应良好，介时病侧盹孔较对侧小 .. 如发生脑沾，则病侧瞳孔散大，光; U，V: 迟饨 
丨,V继续加遺，对侧腋孔也散大如脑 r •桥脑出血或脑萊出血进人蛛 M 脱 K 腔,临孔 
常呈针尖样缩小。⑦其 他:眼 底检丧可见动脉硬化.视网脱出血及视乳头水肿；出血•进人蛛网膜 
下腔出现脑膜刺 激征; 血肿占位号破坏脑组织导致偏师:、失 if 及眼位的政变等。 


(2) 由于出血部位及范闱不同可产生某桦特殊定位性临床症状: 


1) 遞-内迤出血(图 3-6) :临 床圾常见, 
出现偏瘫、偏侧感觉障碍1偏订的 •• •:偏综作 
球发生病变可苻火 m •: 

2) 氏脑出血(闯 3-7)： 约占脑出血的20% 
病史.常为 吒脑 膝状沐动脉或 IT: 脑穿动脉破 : 
内侧核出血 E 腋出 血儿 T. 郎行眼球运动 障: 
盘识障碍菸至抒迷.对侧肢沐 V£ 个性摊痪,删 


约占脑出血的60% v\i 核- 内诞出 血病幻:对侧常 
F 双眼向病灶侧凝视.」?: “凝釋病灶％优势'卜 • 

-25%,多见 f 50岁以|:-#,打尚血枨动脉硬化的 
这出血，前矜常为 O 侧核出血.，后秆常为 \vM 
导，如 K 视麻妍.肫孔缩小等临床衣 观心明 義 
J 刺激征等 ft: 脑内侧或下部出血，出现双服⑷收 


k 视公尖，磁出血的典型体征 







5) 原发性脑干出血（图3-10):90%以上的高血压所致的原发性脑干岀血发生在脑桥，少数 
发生在中脑。①中脑出血 :侵犯 一侧大脑脚则同侧动眼神经麻痹,伴对侧肢体瘫痪 (Weher 综合 
征)。②脑桥 出血: 常迅速出现深昏迷，瞳孔明显缩小呈针尖样，但对光反射 存在； 四肢瘫疾,双侧 
锥体朿体征阳性，高热，呼吸不规则，血压 不稳; 部分患者并发消化道出血，病情进行性恶化，多 
在短时间内 死亡。 ③延髓 出血: 一经发生很快死亡。 

6) 脑室出血（图 3-11): 分为原发性和继发性两利 L 原发性脑室岀血表现为血液成分刺激引 
起的脑膜刺激征和脑脊液循环梗阻引起的颅内压增高症状;继发性脑室出血除了具有上述原发 
性脑室出血的临床特征外，还同时伴有原发性出血灶所致神经功能障碍。 







尽管目前 CT 仍是急性脑内出血的首选检查方法，但 MRI 诊断亚急性与慢性血肿比 CT 敏感，尤 
其对陈旧血肿， MRI 可清晰显示含铁血黄素衬边的低信号残腔，容易与陈旧性脑梗死鉴别- 

3- 脑血管造影临床上怀疑动静脉畸形 （AVM) 或脑动脉瘤破裂出血时，脑血管造影 可明 
确病因，具有其他检查无法代替的价值。 

4. 腰椎穿刺对确诊脑出血有一定的价值，但对颅内压很高的患者，腰穿检查有诱发脑疝 
的危险。 CT 广泛应用后，已很少采用腰椎穿刺诊断脑出血= 

(三）诊断与鉴别诊断 

1. 诊断要点根据病史资料和体格检查多可做出 诊断: 患者年龄多在50岁以上，既往存高 
血压动脉硬 化史; 多在情绪激动或体力劳动中 发病; 起病突然，发病后出现头痛、恶心、呕吐，半 
数患者有意识障碍或出现抽搐、尿 失禁; 可有明显定位体征，如偏瘫、脑膜刺激征;发病后血汛明 
显 升高; CT 扫描及 MRI 可见出血灶，脑脊液可呈血性。 

2. 鉴别诊断 

⑴脑梗死 :由于 脑岀血和脑梗死在治疗原则上截然不同，因此对两者的鉴别十分重要，应 
用 CT 检查可直接明确有无脑岀血，见表3_ 5 。 


表 3-5 脑出血的鉴别诊断 


疾病表现 

出血性脑血管病 

缺血性脑血管病 

脑出血 

蛛网膜下腔出血 

脑血栓形成 

脑栓塞 

常见病因 

高血压 

动脉瘤或血管畸形 

动脉粥样硬化 

脑栓銮 

年龄 

40 〜 60岁 

中青年 

65岁以上 

35~45岁 

起病 

急 

急 

较慢 

最急 

诱因 

情绪激动、用力时 

情绪激动、用力时 

休息 、睡 眠时 

心房颇动 

头痛 

常见 

剧烈 

无 

无 

呕吐 

多见 

多见 

无 

可有 

偏瘫 

有 

无 

有 

有 

脑膜刺激征 

有 

明显 

无 

无 

脑脊液压力 

增高 

增髙 

正常 

可增高 

血性脑脊液 

有 

有 

无 

无 


I ( 2 )蛛网膜下腔出 血:起 病急骤，伴剧烈的头痛、呕吐、一过性意识障碍。有明显的脑膜刺激 
I 征，很少出现局限性神经系统体征，脑脊液呈血性 ，一 般鉴别不闲难（表3-5)。临床上，脑出血 
I 一般先出现偏瘫，待血液破人脑室和蛛网膜下腔时才出观脑膜刺 激征; 而动脉瘤和动静脉畸形 
| 破裂出血可直接进人蛛网膜下腔，故先出现脑膜刺激征，而后才出现偏瘫。脑血管造影 "r 明确 
I诊断1 

(3) 颅内肿瘤出 血:病 程较长，多在原存症状的基础 h 突然加重，也可为抟发症状增强的 
!头颅 CT 和 MK1 对肿瘤出血具有诊哳价值 

泗)治疗 

脑出血急性期的治疗，主要包括现场急救处现、内科和尹术治疗。 

1. 急救处理对&迷患#位及时淸除 IJ 腔和呼吸道分泌物，保持呼吸道通畅，对呼吸衰竭 
I患者必要时行■管插管给予人 r •通接诊眹虫简明扼要洵问病史，做较令曲•体检，对血川过 
: 尚 、脳 疝危象，抽搐荇给 P 及时处观，尽 M 减少+必要的搬动逑、> 静脉通路，监测屮命指征 k 

2. 内科治疗急性期内科治疗原则是维持生命体征、止血和防止再出血，减轻和控制脑水 
肿,预防和治疗各种并发疵 i •刻的是挽救患者生命，降低残废♦:，防止 k 发 

⑴•峨处剃: "JU 绝对卧床休息、监测生命指征，如烦躁不安，吋用地西泮类药物, 禁用吗 啡 
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类药物②保持呼吸道通畅，吸铽，必 要时行 气管插管或行气管切开术。有味潴留各，应保留 
导睬。 对昏迷患荇要定时翻身，防止压疮:.③保持水、电解质平衡及营养支 持:急 性期 24-48 
小时应予禁食，并适当静脉补液.总 M •控制在 1500~2000ml/do 48小时后，如果意识好转.且吞 
咽无障碍者可试进流食，少 W 多将，冉则应卜胃管鉍饲维持铐养 s ④保持功能体位，防止肢体 
畸形。 

(2) 特殊 治疗: ①急性期血 H (的处理 :脑出 血后一般血压升高，收缩压 >2⑻ rmuHg 时.应给予 
降压药物，这也是防止进一步出血的关键 .. 使血甩 维持在 160/100mmHg 左右 c ②控制脑水肿、 
降低颅 内压: 应立即使用脱水剂。甘谣醇的疗效最为确切，作用也最快.常用 M 为20%的溶液 
125 〜 250ml， 静脉滴注 ，丨次 /4~6小时.对于发生脑疝的患者立即应用：病情较平稳的患者可 
用甘油果糖 250~500ml， 静脉滴注 .2 次/日。③止血药物的 应用: 除有出血倾向和并发消化道 
出血的患者可适当应用止血药物外.多数患者不必常规使用 c ④脑保护剂与低温 疗法: 常用尼 | 
莫地平、维生索 E、 维生索付谣醇也有清除自由越的作用。低温可降低细胞的代谢，抑制 
脑单胺和兴奋 性鉍貍 酸递质的合成和释放，对脑组织损伤有确切的保护作用。常用头枕冰袋、 
冰帽，可起到一定的 作用： 冬眠疗法配合使用冰毯、冰帽可使体温下降至35丈， 起到脑 保护的 
作用。 

3. 急诊手术急诊手术治疗的指征尚无统一的标准。以出血 M 来选择治 疗:壳 核出血 i 
>30ml、 丘脑出血 >14ml、 小脑半球出血 >l5ml, 应行手术治疗：具体应根据出血量、部位、手术距| 
离出血的时间、患者年龄和全身情况以及术者的经验来决定。常用淸除血肿的方 法有： 

(1) 神经内 镜:具 存手术时间短、创伤小等优点，避免了开颅手术对脑组织大盘暴露、切开、I 
牵拉等可能带来的后遗症.冇助于迅速康复 

(2) 定向血肿吸引术 :①微 创置管引流术，对脑出血部位准确定位后，直接微创定向锥颅建^ 
立颅内血肿靶点通道，置人软砘胶管吸引血肿，术后反复注人纤溶药物，将血凝块溶解.由置人 
的硅胶管 引出; ②或采用立体定向技术将导管精确置入血肿腔内.用血肿晬化器将血肿打碎后， 
冲洗吸出 c 微创置管引流比保守治疗脑内血肿时间明显缩短，有助于患者康复.并 a 操作快速 
简便，损伤小。 

(3) 开颅血肿清除术 :是传 统术式，但对血肿很大或已出现脑疝的危重患者.开颅在直视下 | 
彻底清除血肿、止血,并行减压术，仍是最佳手术方法、 

4. 防治并发症脑出血常见的并发症有消化道出血、肺部感染、泌尿道感染、压疮、肾衰竭！ 
等： 越本治疗原则是在降低颅内汛、控制脑水肿、减轻下丘脑及脑干损害的前提下.根据病情对 j 
应处理： 

消化道出血多发生在脑出血后24小时内，特别是4小时内多发，以呕血为主，应给予止血 
药、同黏膜保护剂及制酸剂治疗,对出血严電荇.有条件的可内镜下止血.严重肺部感染积极采 i 
取气管切开和排痰措施,保证呼吸道的通畅，使用抗卞素出现塚潴留，特別是发十:无张力性膀 
胱时，常伴泌尿系感染,庖给予留谠导尿.每 H 定时膀胱冲洗要特別强调护观.每小时翻身- 1 
次，预防压疮 C 

高血/长性脑出血的抢救流柺见阁 3-12 / 

:、脑梗死 

脑梗死 （rerehral infarrtion,(：I) 义称缺血性卒中 （isrhemir MrokeO, 是由于脑血液供应障碍引 
起缺血、缺氧所致局限性脑组织坏死或软化包括脑血栓形成、腔隙性梗死和脑栓塞等，是最常 | 
见的脑血管病急症，约占全部脑卒中的80% 

(一）脑血栓形成 

脑血栓形成是指由 T •脑动脉粥样硬化详致的血管腔狹窄 、闭寒 .或在狹窄蜞础I:形成血栓. 
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图 3-12 高血压性脑出血的抢救流程 


!造成局部脑组织急性血液供应中断，致缺血缺氧性坏死，出现局讣性神经系统症状和体征多 
；见病因为动脉粥样硬化，较少见的冇脑动脉炎，还有真性红细胞增多症、多发性骨髓瘤等 • 脑组 
I织对缺血、缺氧非常敏感，阻断血流30秒脑代谢即发生改变，丨分钟后神经元功能活动停止，脑 
1 动脉闭塞导致缺血超过5分钟可发生脑梗死。脑梗死区域血流再通后伴有氧与葡萄糖供应及 
1 脑代谢 恢复。 然而，由于有效时间即再灌注时间窗的限制，脑损伤可导致不可逆病变•、 

1. 临床表现可因病灶的部位及大小不同，表现为多种多样的症状和体征 

U) 颈内动脉系统 :病灶 对侧出现偏瘫，偏身包括面部痛觉减退，同向偏宵，双眼向病灶侧凝 
I视，肖语不清，饮水呛咳，吞咽闲难，优势半球受累可有失语等，大面积脑梗死及丘脑梗死荇可衍 
!意识障碍，以嗜睡、昏多见，病情危重者可出现脑疝而死亡 

(2) 椎- 堪底动 脉系统 :较特 征性的表现为各种类迴的交乂瘫，如综合征（眼动脉 
. .. 灶同侧动眼神经麻痹，病灶对侧中枢性面瘫.界瘫和偏瘫 Millarrl-GublfM •综合征 

I (面神经交乂瘫）为病灶同 侧周围 性而瘫，病灶对侧中枢 K •瘫和偏树 L 特殊类咽 冇： U 脑桥搜 
| 死:发病即表现为昏迷，双侧瞳孔针尖样大小，四肢痛，双侧病理征阳性，常伴有呼吸节律的改 
； 变②雄底动脉尖综 介征: 发病 即表 现为昏迷,双侧酿孔小•等大，病灶侧_孔散大，似急性脑 
| 疵，四肢瘫，双侧病理征阳性 2 ③延髓背外侧综合征 :眩沿 、恶心、呕 吐; 病灶同 侧小蚰 性共济失 
I 调;病灶同侧 Homer 征; 饮水呛咳，存咽 W 难，咽反财消失；交义性感觉减退（病灶同侧面瘫及 
' 对侧偏瘫) 

2. 神经系统及影像检查 

⑴ 神经系统杳体有局灶性神经受损的体征,如偏盲，偏罐、偏侧感觉障碍.失访等 
⑵ 颇脑 CT 发病鉍小时内未能显示梗死灶,但可以除外脑出血及颅内肿瘤.打助于甲.猶确 
诊__后"I■见梗死 W 低密度病幻，皮质病变V底朝外楔形成长力形，奶职山 t 

v. 椭關形.条形等 pm f •及小脑病灶（: t 手I描敁水 欠什 

(3) mm mri 可在发病1小时后发现新发病灶，丨1.岈以淸晰地显尔 fl 商 | •及小脑部饺的楝处 
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灶，梗死灶显示在 T1 为低信号， T2 为高信号。并可除外脑出血(检查效果不如 CT)、 颅内肿瘤及 
血管畸形等。 

3. 鉴别诊断 

( 1 ) 脑 出血: 通常有高血压病史，于活动中有一过性血压升高的诱因，如用力、排便、愤怒等， 
病情发展快，多伴有头痛、恶心、呕吐，颅脑 CT 可见脑出血病灶 c 

(2) 低血 糖症: 常有糖尿病史，伴有饥饿、大汗、疲乏无力等表现，血糖 <2.8nmu>l/L， 经高浓度 
葡萄糖治疗后，症状迅速好转： 

(3) 颅内占位性 病变: 颅内肿瘤、硬膜下血肿和脑脓肿等经 CT 或 MRI 检查可以确诊： 

4. 治疗 

( 1 ) 早期 溶栓: 早期溶栓再通可以降低死亡率、致残率,保护神经功能 C 

1 ) 适 应证: ①年龄 <75岁 ; (D 发病 4.5 小时以内 （rt-PA) 或6小时内（尿激 酶); 发病 <6 小时； 
③血压<180/1 lOmmHg; ④瘫痪肢体的肌力 <3级，持续时间>1小时;⑤颅脑 CT 除外脑 出血； 
⑥部分活化凝血活酶时间 （APTT)、 凝血酶原时间 （PT) 和纤维蛋白原 正常; ⑦家属及本人在了解 | 
溶栓可致脑出血及全身出血并发症后，征得知情同意。 

2) 禁忌证 :①有 出血或出血倾 向者; ②近3个月内有脑卒中、脑外伤史，3周内有胃肠道或 
泌尿系统出血病史，2周内有接受较大的外科手术史，1周内有在无法压迫的部位进行动脉穿刺 
的 病史; ③体检发现有活动性出血或外伤(如骨 折); ④血压多180/1 lOmmHg; ⑤颅脑 CT 有大片的 
低密度 病灶; ⑥有严重心、肝、贤功能障 碍; ⑦既往有颅内出血、蛛网膜下腔出血和出血性脑梗死 | 
病史者。 

3) 并 发症: 脑出血及全身其他部位出血 

4) 静脉溶栓疗 法:① 尿激酶 （UK): 100万 -150 77 IU， 溶于生理盐水100 〜 200ml， 持续静脉滴 
注30分钟。②重组组织型纤溶酶原激活剂 （rt-PA) : - 次用过 0.9mg/kg (最大剂逛为 90mg) 静脉 
滴注，其中10%的剂量先于2分钟内静脉注射,其余剂 M 在 60-90 分钟内持续静脉滴注，用药 i 
24小吋内应严密监护。 

5) 动脉溶栓疗 法:可 在数字减影血管造影 （DSA) 直视下进行超选择性介入动脉溶拴：目前 | 
推荐静脉溶栓3动脉介人溶栓结合,确定溶栓治疗的患者送往 DSA 介入治疗室前立即静脉注射丨 
n-PA 15mg 或半 M UK 75万 1U ,随后尽快采用动脉介人再给予 rl-PA 30mg 或半 M UK 75万 UL [ 

(2) 降纤治疗 :降纤 酶和巴曲酶可显著降低血浆纤维蛋 n 原水平，眞有增加纤溶活性、抑制 丨 
血栓形成的作用，史适合冇高纤维蛋「1原血症患者，建议对发病<12小时的脑梗死患者选用降 
纤治疗《: 

(3) 抗凝治 疗:疗 效尚不确定， H 前多用于进展型卒中患# 

(4) 神经保护治疗 :发病 <2小时的脑梗死患者应用头部或全身业低温治疗，可降低脑代谢 
和脑耗氧 M， 砬著减少脑梗死体积，减轻神经允损伤. 

(5) 抗血小板治疗:急性脑桢死患荇在发痛 24-48 小时内位用阿司叫钵■降低 死广率 l jU 
发率，但溶栓治疗24小时内不得 使用： 对不能耐受阿 Hi 匹林荇 . 考虑选用铽吡格雷等抗血小 
板治疗。 

(6) 急性期血压的控制:缺血性脑卒中发生后血乐升卨-般不耑嬰紧急处理。发病后24~48 | 
小时内收缩; K>220mmH g 、 舒张汛 >l20mmHg 或平均动脉川>1•叩酬叫使用降药♦血屮㈣ 

张 >140 mmHghin 彳鴻#钠，使 血川维 持 170〜I8()A)5 〜 lOOmmHg 水平注意避免过麟雜 
灌注汛下降时导致卒中恶化。 

(7) 屮药治疗 ：时 使相丹参、银杏叶制剂或水蛭索等中药辅助治介，"〖降低血小板聚集，改善 
fl 尚血流，降低血黏滞度，汴4打•定的祌经保护作川 
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(二）脑栓塞 

脑栓塞 (cerebral embolism) 系指血液循环 
中的固体、液体或气体等各种栓子随血流进人 
颅内动脉，使管腔急性闭塞，造成供血区脑组 
织缺血缺氧性坏死而出现的急性脑功能障碍。 

我国脑栓塞发病率约占脑梗死的20%。 

按栓子来源不同可分为心源性、非心源性 
和来源不明三大类。临床上以心源性脑栓塞 
最多，约占半数以上=： 

1. 临床表现起病年龄不一，如风心病 
所致，发病年龄以中青年 为主; 冠心病、心肌梗 
死、心律失常所致者以中老年居多，安静和活 
动时均可发病。起病急骤，在数秒内症状达高 
峰，是所有脑血管病中发病最快者。少数患者 
起病时可伴有一过性意识障碍，当颈内动脉 
系统主干或椎-基底动脉栓塞时可发生昏迷。 

由于发病快，常引起血管痉挛，癫痫发作较其他血管病常见。如在局限性神经功能缺失症状好 
转或稳定后又加重，提示栓塞再发或出现梗死后出血。 

2. 诊断 

( 1 ) 起病急骤、有栓子来源，多无前驱症状，常于数秒内病情达高峰。 

(2) 主要表现为偏瘫、偏身感觉障碍和偏肓，优势半球则有各种类型的失语，少数患者为眩 
I晕、呕吐、眼震和共济失调。 

(3) 栓子多来源于心脏，故常有风湿性心脏病、冠心病、心律失常、心肌梗死等临床表现。 

(4) 有其他部位栓塞的症状、体征： 

(5) 辅助检查 

0颅脑 CT: 不仅可以确定栓塞的部位及范围，而且可明确是单发还是多发：一般于2 4 ~48 
!小时后可见低密度梗死区，如在低密度中有高密度影提示为出血性梗死。 

2) 颅脑 MR1: 能更早发现病灶， MRA 能显示血管及血流状况 

3) DSA: 能准确显示血管阻塞的部位和动脉壁病变。 

4) 腰穿: 脑脊液 p 了止常，亦可压力升高,有出血性梗死时可见红细胞 .. 感染性栓塞时 h 细胞 
增加，脂肪栓塞时可见脂 肪球， 

5) 其 他:心 电图或24小吋动态心电图可了解有无心汴失常、心肌梗死等;超声心动阐冇助 
' 于 M 示瓣膜疾病、心内膜病变;须动脉超卢可显尔颈动脉及颈内外动脉分乂处的血管状况、有无 
_赞壁粥样硬化斑块及管腔狹 窄等; 胸部X线检査有助于了解心脏状况及肺部冇无感染、癌肿等 

⑹鉴别诊 断:应 4脑出血、蛛网膜下腔出血.脳血栓形成相鉴别，由颈部大动脉的动脉粥样 
硬化斑块的碎片脱落造成的脑栓塞，临床及头颅（: T 或 MHI 检杏均不易 U 脑血栓形成相鉴別. 

3. 治疗脑栓塞的治疗 )、V: 包括针对脑部病变和 引起肭 栓塞的原发病两部分。 

(1) 脑栓塞治 疗:改 善脑血液循坏、减轻脑水肿、减小梗死范 围、. 对于心肌梗死、风心病伴 
房颤患者，防止心腔内形成新的血栓，以及栓塞血管出现逆行血枪，张抗凝治疗及抗血小板治 
疗但对出血性梗死 、业 急性细菌性心内膜炎及癌性栓塞者，有潜在出血灶或出血性疾病杏，禁 

| 用抗凝及溶栓治疗。 

(2) 原发病治 A 对心脏病积极进行内、外科处理 ，对业 急性 细尚件 心内膜炎和其他感染性 
栓塞采取有效、足 设的抗 中尜治疗- 


|~ ^血栓形成的诊断与评估 


| 早期溶栓 | 


| 溶栓治疗 ~| | 立即阿司匹林 300m g 口服 | 


| ‘保护士 丨 
图 3-13 脑血栓形成的救治流程 




脑栓塞的救治流程见图 3-14, 
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三、 蛛网膜下腔出血 

蛛网膜下腔出血 （subarachnoid hemorrhage) 是脑 
底部或脑表面的血管破裂.血液直接或间接流入蛛 
网脱下腔的临床急症，可分为外伤性和 A 发性两类。、 
闻内 发病率约为10/10万，仅次于脑血栓形成与脑 
出血.约占所有出血性脑血管病的10%,筲次发病率 
与笈发率均在 25%左右， 

( 一 ) 病因与病理机制 

1. 病因最常见的病因为先天性动脉瘤和动 


| 脑栓塞形成的诊断与评估 | 


1 一般治疗 （ 同脑血栓形成 〕 丨 


判断栓子来源 


心士性 | | 非心 W 性 | 


| 抗凝、扩血管 — H 治疗原发病 I 

图 3-14 脑栓塞的救治流程 


静脉畸形破裂，约占57%;其次是高血压性脑出血， 

约为15%;其他病变有颅内肿瘤卒中、烟雾病、血液病、颅内炎症、颅内静脉血栓形成、中毒、结缔 
组织病、抗凝治疗并发症、妊娠并发症以及脊髓血管病变等。通常在30岁以前发病者，多为脑 
血管 畸形; 40岁以后发病者，多为颅内动脉瘤 破裂; 50岁以上发病者，则往往由高血压动脉硬化 
及脑肿瘤引起。 

2. 病理机制蛛网膜下腔出血的病理改变，因出血的部位、出血蛩、出血速度，是否有脑内 
血肿、脑室出血和血管痉挛及血管痉挛的程度、范闱而异，部分患者可有脑组织移位或脑疝.，动 
脉瘤破裂时血液可破入或渗入脑实质内.引起脑内血肿。病程中脑血管痉挛的发生率为30%左 
右，其发生时间可在出血数分钟、数小时后，也可发生于数日后，多于出血后4〜12日再出血的 
发生率约占11%左右，多见于苘次出血后丨个月内，一般仍在原出血处，往往预后凶险 .• 蛛网膜 
下腔出血的主要死亡原因为出血 M •大，破人脑实质或脑室、脑血管痉挛或再出血、急慢性脑积水 
与严重脑水肿致继发性脑出血或脑疝。 

(二）临床特点 

主耍表现为突发性剧烈头痛、呕吐、意识障碍、脑膜刺激征及血性脑脊液 

1. 出血前征象约有1/3患漪在出血前出现先兆征象或赞告信号，以头痛最为常见.表现 
为全头痛或局限性头痛，也可出现:.义神经分布 区疼痛 及项背部疼痛，部分患者:诉眩晕、头昏， 
视物模糊，肢体无力，感觉 异常; 也有患者出现癫痫、眼睑下垂和一侧眼外肌麻痹疫精神障碍方 
面的表现- 

2. 出血后症状 

(1) 头痛.呕吐 •.突 发剧烈头痛是本病的宵发和重要症状头痛先为局限性，可 

枕部，但很快葰延为令头痛，并可延松颈项、 W、 腰背部，头痛—般先为劈裂样•难以忍受.后变为 
钝痛或搏动性，持续卜2周,. 

(2) 意识及梢神 障碍: 发病时、•/.即出观，少数(V:起病数小时内发士总 iU 障碍多 为一过 性， 
香迷吋间持续数小时至数 1 1不等其程度和持续的吋间与出血的急缓、出血 M 多少、出血部位 
及肭损讲的程度钉关年龄越大荇意识障 fiH 越多见仃邺患 押洁醒 数 1 1再度发屮总识障碍， nf 
能由 丁洱出 血或继发脑血管痉挛所致部分出荇发病后宄出现意识障 fiHA: —过性意识障碍 
_箄后出现精祌障碍症状 

(3) 癫痫发作:可发牛在出血时或出血 if； 的短时卩_，也用'作为 第一症 状.表现为全身性或 
部分讎痫发作 

(4) 其他症状:头痛的同时可伴有 眩晕; 部分患#可冇尿 潴留勹 失禁 t 也有患者发病时伴有 
九汗淋漓.少数病例行视 々模糊 .两卜孩酸痛，貶寒及 H 性失槪部分患荇闪脑 F 部受损邱伟 
发热、呕吐及心率、呼吸的变化 





3. 出血后神经体征 

(1) 脑膜刺激征 :脑膜 刺激征是本病基本的最具特征性的体征。临床神经体征为颈强直和 
凯尔尼格征 (Kernig’s sign) 阳性。对蛛网膜下腔岀血较少，老年人及昏迷患者，脑膜刺激征常不 
明显; 病情严重，患者处于深昏迷状态，脑膜刺激征常减弱或消失，应引起注意。 

(2) 脑神经障碍 :最常 见的是动眼神经麻痹，一侧动眼神经麻痹常提示该侧颅底动脉环处大 
脑后动脉附近动脉瘤的 可能; 其次是面神经麻瘦。患者常表现为眼睑下垂、眼球活动不能、复视、 
视物模糊、耳聋、眩晕等。 

(3) 偏瘫或偏身感觉 障碍: 严重的偏瘫及偏身感觉障碍早期出现提示岀血来自外侧裂中的 
大脑中动脉破裂,且出血进人脑实质。晚期出现者多为脑血管痉挛、梗死所致。双侧锥体束征 
或轻擁提示出血部位靠近大脑前动脉与前交通动脉的连接处，出血扩展至双侧额叶。 

(4) 眼底 改变: 血液堵塞视神经鞘的蛛网膜下腔使视网膜静脉回流受阻，或发生颅内高压， 
既可引起视乳头水肿，又可因视网膜静脉及毛细血管胀裂而引起视网膜下出血与玻璃体膜下出 
血。玻璃体膜下出血是本病的特征之一。 

4 - 出血后并发症 一次出血经治疗后患者可完全恢复健康，部分患者出血后可发生再出 
血_、继发脑血管疫挛、急性脑积水、正常颅压脑积水等并发症。 

⑴再出血 :再出 血的发病率为11% 〜 15.3%，是蛛网膜下腔出血致死、致残的主要原因之一。 
临床表现为在病情比较稳定的情况下突然出现剧烈头痛，烦躁不安、恶心、呕吐或意识障碍加重， 
原有神经体征如动眼神经麻痹、视觉障碍、肢体抽动等加重或再现，缓解或消失的脑膜刺激征再 
力口重或出现新的症状和体征，腰穿脑脊液有新鲜出血现象，头颅 CT 扫描发现新的高密度区。 

(2) 脑血管痉 挛:出 血后脑血管痉挛继发脑缺血、脑梗死是蛛网膜下腔出血后常见而且危险 
I 的并发症=其发生率为30%~50% : 根据痉挛发生的时间可分为急性痉挛和迟发性痉挛。急性 
I脑血管痉挛常在蛛网膜下腔出血后立即出现，持续时间短，多在24小时之内缓解，临床表现为 
| 短暂的意识障碍和一过性神经定位体征。迟发性脑血管痉挛常发生于出血后的4~12日，并持 
| 续数日至数周，临床表现为病情稳定后又出现神经系统定位体征及意识障碍或在原有基:础上加 
I 重； 此症状和体征多不稳定，大多数在1个月内恢复正常。 

临床脑血管痉挛的主要判断根 据:① 出现暂时局限性定位 体征; ②进行性意识 障碍; ③脑膜 
I刺激征 加重; ④腰穿新鲜出血 征象; ⑤脑血管造影显示脑血管痉挛变细。 

| (3) 急性脑 积水: 其发生率约为20%,指出血后数小时至7日以内的急性或亚急性脑室扩大 

丨 所致的脑积水 - 主要为蛛网膜下腔或脑室内的血凝块阻塞脑脊液循环通路所致。头颅 CT 扫描 
显示脑室扩大。 

(4) 正常颅压脑积 水:发 病率为10%〜30%，多发生于病后的4〜6周，发病机制可能是出血后 
I引起蛛网膜下腔纤维变性，影响脑脊液回流，脑脊液通过扩大了的脑室膜转移至脑室周围内质， 
达到新的代偿性脑脊液循环。临床表现为发病隐袭、痴呆、步态异常、尿失禁及脑室扩大，时脑 
I作-正常 

(三）诊断与鉴别诊断 

对突然发作的剧烈头痛，意识障碍和脑膜刺激征及相应神经功能损害症状者，应高度怀疑 
I蛛网膜下腔出血 
! 1.诊断 

⑴发病 诱因: 多数在活动中，情绪激动等诱因下发病。脑出血病前多已有脑受损的局灶性 
I 症状和体征，以及颅内压增高的表现，转移瘤 可伴有 原发病的症状和体征•： 

(2) 发病特点:发病急骤，有剧烈头痛、频繁呕吐、意识障碍 l: i 脑膜刺激征 

(3) 辅助 检查： 

1 ) 脑脊液 检查： 血性脑脊液是蛛网膜下腔出血的最重要诊断依据，也是本病的特征约 
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75%的患者可有颅内压增高，一般为 200~300mmH 2 0, 

颅内高压可持续2〜3周。 

2) 脑血管 造影: 脑血管造影是蛛网膜下腔出血最重 
要的检查手段。当 CT 或 MRI 发现存在蛛网膜下腔出 
血及出血部位时，则需要施行脑血管造影。 

3) 颅脑 CT: 在岀血的前数日， CT 扫描的阳性率可 
达80%〜100%。随着时间延长，发现其病变的阳性率逐 
渐下降，因此，对疑有蛛网膜下腔出血的患者，应尽快行 
CT 扫描。其密度程度与出血量及出血时间长短有关， 

出血量大，扫描时间与出血时间越近密度越高,反之则 
低（图3-15)。 

4) 核磁共振 （MRI): 发病后数日内 MRI 显像不如 
CT 清晰，主要由于血液被脑脊液稀释和所含血红蛋白以氧合血红蛋白为主，质子密度增加小， 

造成肉眼分辨信号强度困难。 

5) 眼底检査:4%~20%的患者出现玻璃体膜下岀血，具有特征性= 

6) 其他: 蛛网膜下腔出血初期，由于出血对脑膜的刺激，可使体温升高，白细胞计数相应升 
高。心电图检查也可见到显著的异常改变，如 Q-T 间期延长， ST 段和 T 波改变等。 

2. 鉴别诊断 

(1) 脑出 血:对 疑有动脉瘤或脑动静脉畸形引起蛛网膜下腔出血的患者，脑血管造影可显示 
出病灶影像。 

(2) 高血压 脑病: 也表现为急性剧烈头痛、恶心、呕吐、黑蒙，甚至全身痉挛发作及意识障碍， 
但无脑膜刺激症状和体征，也无血性脑脊液。更具特征的是本病血压极高，眼底呈现视乳头水 
肿，渗血及瘀斑。头颅 CT 扫描可进一步早期明确诊断。 

(3) 脑膜 炎:特 别是细菌性脑膜炎，也有剧烈头痛、发热、恶心、呕吐、内细胞升高及脑膜刺激 
征等，但本病发作不如蛛网膜下腔出血发病急而突然，脑脊液呈炎性改变，而非血性 

(4) 偏头痛 :其临 床表现也是突发剧烈头痛，伴恶心、呕吐，但无脑膜刺激症状和体征，也无 
发热，以往有过类似的病史，脑脊液正常。 

(5) 癫痫性头痛 :多见 于儿童，是间脑癫痫的一种，虽宥发作性剧烈头痛，但约持续20分钟 | 
后缓解，缓解后正常，无脑膜刺激症状与体征，脑脊液正常，脑电图可见癫痫波，抗癫痫治疗 | 
有效。 

(6) 继发脑内出血或脑血管痉挛引起的脑梗死 :在蛛 网膜下腔出血症状缓解之后，出现偏 
瘫、失语、偏身感觉障碍等局灶性定位体征或在原定位体征基础上加重•头颅 CT 扫描及脑血管 
造影有助于诊断。 

(四）治疗 

蛛网膜下腔出血的治疗分为内科治疗和在内科治疗基础 h 的外科治疗…般对于由高血 
戊脑动脉硬化、血液病、颅内炎症及不明原因等引起的，以及病重不能耐受手术或手术 W 难.或： 
发病早期病情尚未稳定，病变部位未定和老年的患#均采取内科治斤, K 治疗哚则为控制继线： 
出血和防止洱出血，解除血管痉挛,祛除病间,防治并发症. 

1. 一般治疗 

(1) 绝对 卧床: -般为 4-6 阔，过争离床活动，钉导致再出血的危险要积极给 F* 对症处现， 
如剧 烈头痛 、烦躁+安片 "nim 静山痛剂，必货:时 <肌内注射地剛半及小丨 ti: 冬眠介剂义迷私 v: 

留置导 诚；心癫痫 发作荇 w 用抗 糜油治疗 

(2) 止血： h 前右要用抗纤溶制剂，〖彳的是阻止动脉瘤破裂处血栓溶解，缓解继发 性血竹 作 




挛,预防再出血。用法:6-氨基己酸 (EACA)6~18g 加人0.9%生理盐水 100ml 静脉滴注，每日 
1~2次，连用2~3周。或用抗血纤溶芳酸 （PAMBA) 毎次 200~400m B 静脉滴注： 

(3) 降低 血压： 血压过高是促发再出血的危险因索，适当应用降压药，侦血 ）1; 降低 
10%-20%为宜。--般血压正常的患者使收缩压维持在 90-100m m llg, 高血压患# iflLft: 维持 A 
160/95mmHgo 

(4) 降低颅内压 :脱水 剂可缓解头痛、呕吐和意识障碍，减轻脑水肿和脑积水.防止或减 
轻脑疝。常用20%甘露醇 125~250ml 快速静脉滴注，2~4次/ ,也可联合 呋准米 20~40mg 
静脉注射。使用糖皮质激素如地塞米松5〜 10mg 静脉滴注，对减轻脑蛛网膜粘连冇一定的 
作用。 

无血肿和脑疝的患者,如头痛、呕吐剧烈或伴发热，也可愤重、少谊 (5~10ml). 多次.缓忪地袖 
放脑脊液或进行脑脊液置换术，以达到降低颅内; ■< ,减轻血液对脑膜的刺激.预防出血后蛛网膜 
粘连的目的。 

2. 脑血管痉挛的防治常用口服药 物:尼 莫地平 30~40mg,3 次/ 日； 硝苯地平 10m S ，3 次/ 
日；维拉帕米 40~80mg,3 次/日：可选用尼莫地平注射液 50mg/d, 缓慢滴注。 

3. 脑积水的防治急性期由于大 ffl 积血堵塞了脑脊液循环途径，而引起急性脑积水，异致 
严重颅内压增高,急性期过后转变成慢性脑积水,并发生蛛网膜下腔纤维索粘连,使蛛网股颗粒 
被闭塞，形成正常压力性脑 积水： 急性期脑积水的有效治疗方法是脑室外引流=应及早应用溶 
栓剂并配合腰穿等压置换血性脑脊液,清除积血和恢正常的脑脊液循环： 

4- 外科治疗经血管造影发现颅内动脉瘤或动静脉崎形时，如患者无手术禁 
!手术治疗，目的是防止再出血的潜在危险。发生脑疝时应急诊手术. 

蛛网膜下腔出血的抢救流程见图3-16。 
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第三节低血糖症 

低血糖症 （hypoglycemia) 是指血中葡萄糖浓度明显降低 （<2.8mmc>l/L)， 中枢神经系统因葡 
萄糖缺乏所致的临床综合征。低血糖症首先出现自主神经兴奋的症状，称之为神经低血糖表现 
(neuroglycopenic symptom), 严重者导致昏迷，称为低血糖昏迷 (hypoglycemic coma), 可造成永久性 
脑损伤，甚至死亡。 


低血糖症或低血糖昏迷的分类和病因见表3-6。 


表 3-6 低血糖症或低血糖昏迷的病因与分类 


分类 
空腹低血糖 
内分泌异常 
严重臟 
代谢性酶缺陷 
营养物不足 
药物性低血糖 

餐后低血糖 
難__ 




胰岛细胞瘤、类癌、垂体前叶功能减退、原发性肾上腺功能减退症 （Addison 病） 
m 症肝炎.肝硬化、肝癌晚朗、心力衰竭时肝淤血 

I Jl 沉打症.采糖小6-二磷酸酶缺乏症、内酮酸羧化酶缺乏症 

婴儿撕 1症低血糖、严 mv ? 养不良 (肌肉消 耗); 妊娠后期和胰岛尜 a 身免疫性抗体形成 
胰岛素和 n 服降糖药物、酒梢过、水杨酸类、土沿索:磺胺类药物.奎宁、 p - 受体阻 
断剂、地西泮类药、苯丙胺、苯海拉明、单胺氧化酶抑制剂和具冇降糖作用的中草药 
甲期 糖哝祸 、特 发性(功能性)低血褪 . 大部分切除 . 胃空肠吻合等 - 
Snmng ) i 效应(低血_后尚血塘):亮 M 酸过敏、遗传性果糖不耐受症 > 半乳糖血症 


二临床特点 


低血糖发作严重 R 持久，可出现脑组织水肿、出血及不可逆性损害：低血糖症或低血糖昏 | 
迷的初期症状分为 两类： 

(一） 自主神经反应症状 

由于肾上腺素或去甲肾上腺素过蛩分泌而引起的低血糖症以自主神经反应症状为主，如饥 
饿感、乏力、出汗、面色苍 n、 焦虑、颤抖、颜面以及手足皮肤感觉异常、皮肤湿冷、心动过速等。 

(二） 中枢神经症状 

由于中枢神经功能障碍引起的症状，并随着低血糖时间延长 和加屯 ，人 • v '、 

•V： .视力模糊.臟孔散大、粘细动作障碍、行为异常和嗜睡, 严電 荇可出现癫痫发作、意识障碍.直丨 
至昏迷，逐渐发生的低血糖疲 A 主神经反说症状多被掩盖•以中枢神经症状为主嬰表现 • 

(三） 低血糖症的特殊表现 

1. 未察觉低血糖综合征 （symlmmr of hyp«gl>vemiii ima\varem*ss) 1 切槠味满中较为危险 
的件发症，无自主神经症状,迅速出现惊厥或$迷.砧仅诊而导致死 f 

2. Somogyi 现象 （Somogyi phenomenon) 称低 A 血糖现象，迖 1 咽糖昧病治疗过 fV: 1 1 1 较 ! 

: l -i；j；,： mw ^ m 七波 in 別的低血糖发作，通常仵屦阀 

作，苏醒后因升血糖激 袭作用 血出现 A •血糖，这易被误作为增加胰岛素剂最的依据，而导致严屯 I 
的低血糖痛，战至斤迷 

3. 低血糖后昏迷 （poslhypoglyremir r»nia) ifll. 糖浓度恢 U ll_: 常丨I.维持30分钟以1_神志仍！ 
] 、■沾 •醒為•，称为低 W 迷 （poslhypoglytemic coina) 此炎:患沒 "1 能 存 /l- :触水肿、 • 

低血搪彳低血糖择迷的临床沒观 秀发闪 尜峻血糖卜•降速度和幅度不问 、个 沐耐受性不 | 




三、实验室检查 

低血糖症除常规血糖测定外，其他检查应根据鉴别诊断的需要进行。常用的检查 如下： 

1. 血糖判断轻度低血糖麵糖 <28mm 0 l/L 冲度低血糖 <2.2mm 0 I/L ; 重度低血糖 Cl.llmmol/L。 

2. 胰岛素与 C- 肽测定可鉴别低血糖的原因，如 C 肽超过正常，可认为是胰岛素分泌过 
多 所致; 如 C 肽低于正常，则为其他原因所致。这对诊断胰岛细胞瘤很有临床价值， 

四、诊 断 

根据低血糖症状、发作时血糖 <2.8mmol/L 和静脉补糖后症状迅速缓解 （Whipple — 联征）即 
可诊断低血糖症。如怀疑餐后低血糖症反复发作，应特别注意胃部手术史、糖尿病史和胰岛 (3- 
细胞瘤的存在。此外，对能加重低血糖发生的药物要予以足够的重视 = 


五、 鉴别诊断 

1. 低血糖昏迷易误诊为脑血管疾病，应通过病史、体格检查和血糖测定等分析鉴別。对昏 
迷、癫痫发作、意识障碍、药物过量及酒精中毒的患者，应作血糖测定。有糖尿病史者应适时监 
测血糖。 

2. 低血糖昏迷应与糖尿病酮症酸中毒和高渗性高血糖状态弓 | 起的昏迷相鉴别。 

六、 急 诊处理 

1. 立即检测血糖和(或)血胰岛素 2 

2. 对昏迷者补充葡萄糖，首剂静脉注射50%葡萄糖 40~60ml， 然后继续用5% 〜 10%葡萄糖 
静脉滴注，大多数患者迅速清醒 .. 中枢神经系统血糖恢复正常的时间滞后于其他组织，输注葡 
萄糖时间应持续数小时，以免再次发生低血糖症。老年人可能需要数天才能完全恢挺。轻度低 
血糖症患者给予含糖饮料、进食高碳水化合物即可纠正.果糖不能冇效通过血脑屏障，故不能 
用于纠正低血糖症： 

过 M 口服降糖药所致的低血糖补糖时间应予延长，并应连续监测血糖。迟发型低血糖可在 
24 小时后发作，因此，对于此类患者至少应留院观察24小时，甚至更长。 

3 - 胰高血糖索适用于不能迅速建立静脉通道的患 IT 可根据需要选择 l~2mg 肌内注射或 
Img 静脉滴注，30〜60分钟后可重复使用。本品对糖原缺乏、酒精性低血糖症无效。 

4. 至少每2小时检测血糖一次' 

5- 低血糖后爵迷 （poslhypoglyoemir coma) 的治疗对可能存在脑水肿患者，应在维持血浆 
葡萄糖•:常浓度的同时行脱水治疗.静脉滴注 |1•露醇 200ml， 于20分钟内注射完毕，或静脉汴 
射地塞米松 10mg， 或两者联合 使用： 

6 - 病因治疗患者恢复后应尽快查明低血糖的病因和诱因，治疗原发病和消除诱因. 


第四节糖尿病急症 


' 糖尿病酮症酸中毒 

糖尿病酮症酸中毒 （diahetir kekmH(losis，l)KA) 是体内胰岛素缺乏，升血糖激索增多等多种 
原因共同作用的结果，导-致糖和脂肪代 谢紊乱 ，临床 h 以严 電脱水 、高血糖、高酮血症、_水、.水 



第三章意识障碍与抽搐 


电解质紊乱和代谢性酸中毒为主要特征。 DKA 可分 为:轻度:仅 有酮症，无酸 中毒;中度: 除有酮 
症外，还有酸 中毒; 重度 :是 指酸中毒伴意识障碍，或虽无意识障碍，但二氧化碳结合力 （C0 2 CP) 
低于 10mmol/L o 
(一）诱发因素 

DKA 多发生于胰岛素依赖型糖尿病 （1 型糖尿病)，在糖尿病诊断后任何时期均可发生，部分 
患者首发表现即可能为 DKA (约占25%)。患2型糖尿病的部分患者发生 DKA 的诱因不明，诱 
发原因见表3-7。 

表 3-7 DKA 的诱发因素 _ 

药物使用不当停用或减少胰岛素、降糖药物，大剂 S 使用糖皮质激素、拟交感神经药物 （ 肾上腺素、去 
甲肾上腺素、生长激索、多巴胺等)，过 i 使用利尿药等 
感染 呼吸道、胃肠道、泌尿道感染、脓毒症等 

应激状态 创伤、手术、妊娠、分娩、过度紧张、情绪激动、急性心梗、脑血管疾病等 

饮食不当 暴饮暴食或进食大 M 含糖及脂肪食物，酗酒或过度限制碳水化合物摄人 

内分泌疾病 皮质醇增多症、垂体瘤等 

-其他 _ 剧烈呕吐、腹泻、高热和(或)高温环境时进水不足，消化道出血等 _ 

CZ) 临床特点 

1. 症状 K 冇糖尿病症状加 K, 出现烦渴、 K_!d_ 增多.疲倦.乏力 -〒 •期可 有头辈.头痛、精 
神委靡，食欲缺乏、恶心、呕吐。部分不典型患者可出现广泛剧烈腹痛，腹肌紧张,偶有反跳痛，! 
常被误诊为急腹症。 

2. 体格检查轻症表现为皮肤干燥、弹性差、眼球下陷、脉搏加快等。进一步加重可出现循 
环衰竭，表现为心率加快、四肢湿冷、血《下降，甚至休克。严重者因脑细胞脱水出现意识障碍 
甚至昏迷，各种反射迟钝或消失。因酸中毒出现快而深长呼吸 （Kussmaul 呼吸)，有酮体呼出可 
闻到烂苹果味.晚期 pH<7.0 时呼吸可能受到抑制部分患者可有低体温 .. 

3. 辅助检查初步检查明确诊断应立即开始治疗，后续检査应针对脱水、酸中毒、电解质紊 
乱和 DKA 诱因- 

( 1 ) 尿常规 :尿比 重增加，尿糖 (++++), 尿酮体 (+-++++), 可出现蛋白及管型： 

(2) 血糖 :通常 >16.7mrml/U 若超过 33.3m m ol/L, 则多伴有血浆高渗或肾功能障碍： 

(3) 血气分析：酸中毒时可见血 pH 降低(6.9-7.2);二氧化碳结合力 （C0 2 CP) 下降(血气I 
HCOgl 6 mm ol/L) ; PaCO ; 降低; 剩余碱水平下降，阴离子间隙升高(正常12〜1 6m mo l/L)。DK A 时动、 
静脉血气分析值无明显差异,可考虑使用静脉血进行血气分析,以避免重复动脉穿刺 I. 

(4) 血酮体、肌 酐: 血酮体 >5mm n l/L 少数使用胰岛素治疗的患者血糖正常.但尿酮和血酮 
升高，即所谓正常血糖性酮症酸中毒肾前性《质血症,血肌酐升高，尿素氮轻、中度升高 

(5) 电 解质: ①血钾 :因多 尿和呕吐可使体内总 fl 缺失，但酸中毒时细胞内柙离子进人血液， 
血钾浓度可正常或略高。酸中毒纠正后，钾离子重新进人细胞内而出现低钾血症' ②血钠 ：多! 
为轻中度低钠血症，是由于高血糖的渗透效应，细胞内水分转移到细胞外,钠离子随体液丢失 

③其他:包括氯、镁、纟丐、隣等离子测定，因渗透性利尿体内总量可有缺失 - 

(6) 其他 检查: 包括血常规、淀粉酶，乳酸等检查心电图和胸部X线检查有助于发现诱发 
疾病和继发疾病,如肺部感染、心律失常、心肌梗死等 

4. 诊断与鉴别诊断 

(1) 诊 断:根 据症状.体征和辅助检查诊断汴不 W 难 ）1 疑为糖尿病酮症酸屮毒的患苒，应、I 
即查尿糖 和酮体 .如尿糖和酮体阳性，血糖增高.血 pH 降低，无论冇无糖 W 病史皆 uf 诊断出现以 | 
下情况之-者表明病情危重:①重度脱水,酸中毒呼吸和 昏迷； } 血 pHd.I.rACPdOmmd/U 1 



持续升高 。 

(2) 鉴别诊 断:应 与高渗性高血糖状态、低血糖抒迷和乳酸酸中命等急症相鉴別。临床常见 
昏迷的其他原因，如严重感染、脑血管意外、中海、肝性脑病、张#症、创伤及脑瘤等也 V/,;: 根据病 
情予以 鉴别; 首发症状表现为腹痛者，应与急腹症相 鉴别； 酗酒者近期突然戒酒，出现深大呼吸 
伴水果味，血气分析示酸 中毐改 变应考虑酒精性酮症酸中毒，这部分人血糖正常或朽降低 3 鲖 
症酸中毒亦可见于妊娠后期和哺乳期禁食患者。 

(3) 并 发症: 常见有 : ①吸入性肺炎 ：多由 &迷患者胃内容物误吸 所致; ②低 血糖： 多 W 末能 
| 及时监测及时补充葡萄糖 所致; ③低钾 血症: 钾补充 不足; ④充血性心力衰 竭：补 液过快 过多； 

⑤脑水 肿:补 液过多，渗透压变化 过快; ⑥碱中 毒:过 蛩补充碳酸盐 纠酸; ⑦心肌 梗死; ⑧静脉血 
栓 形成; ⑨弥散性血管内凝血 （DIC); ⑩横纹肌溶解 症:虽 不多见，但出现肌痛、骑油色浓 应商度 
怀疑。 

5. 急诊处理一旦明确诊断，应立即急救 治疗。 治疗原则 为:① 改善循环血容 M •和组织灌 
注; ②控制血糖和血浆渗透压至正常 水平; ③平稳淸除血、俅中 酮体; ④纠正水电解质紊乩:⑤祛 
除发病诱因：诊断与治疗流程见图3-17。 

(1) 急诊处理 

1) 保持呼吸道通畅，吸氧浓度4 〜 6L/min, 维持 Pa0 2 >60mmHg， 必要时应予气管插管，严禁 
过度通气，以防酸中毒加重。 

2) 低血容量性休克患者应进行中心静脉压监测，根据病情给予胃管、留置尿管等拾施=频 
繁呕吐患者，应防止误吸： 

3) 同时开放2〜3条静脉通道补液 ； 

4) 监测生命体征和器官功能，仔细观察病情变化。 

! 5) 立即送检血、浓常规，行血气分析，査血糖、血酮体、电解质、肾功能、血浆渗透 FR 等。胰岛 

I素应用中应每2小时测血糖一次，每3~4小时测电解质、尿酮体和血气分析= 

⑵胰岛素应用 :小剂 組或生现剂位 [0.1U/(kg.h)] 胰岛索即能有效控制 DKA, 大剂 M •使用 
I易发生低血糖、低血钾、脑水肿等并发症' 使用单独静脉通道滴注胰岛素，便于准确计算用 
I将醫通胰岛素加入生理盐水中以 0.1U/(kg.h) 持续静脉滴注，总 it 约为 5~10U/(kg.h)。 以每小 
时血糖下降 3.9~6.1mmol/L(70mg~l lOmg/cll) 为宜，直至降到 13.9mmol/L(250mg/dl) 时，改为5% 
%塘盐水，按葡萄糖 (g>: 胰岛索 （U) 比例(3~4) : I继续静脉滴注当血糖维持在 
I n . lmmol/ L(200mg/(n) 左右，賊麵本 (_)J 求糖( + )时，可过渡到平时的日常治疗。如治疗圬2小 
时血糖无明显下降，提示可能有酸血症引起的胰岛素抵抗,耑将胰岛索剂遛加倍 -- 

(3) 补液: 液体复苏的原则是先快后慢，适时 补钾. 荷心血管病患必要时进行屮心舴脉川 
酵_效的液体复苏可增加机体对胰岛索的敏感性，改# p h 和血浆 nco, 浓度，存助 J ••纠 il •: 
酸中毒。 

择等渗 a 化钠或林格液，锻初I〜2小时补液! i 1000~2000ml, 以 后每卜 2小时补 
| 液500〜 1000ml, 根据末梢循环、血 H (、秘秘、神志及心血管状态调整输液 M： 及速度:如果血钠 
>l 55 mmol/L， 血浆 渗透叫 >330mOsm/Uiif 考虑给 f， 适 M 低渗盐水，但不宜过多，以免渗透汛快速 
K 降导致脑水肿。 4-6 小时内应补液鍾:为总 M 的 1/2. 剩余液 体位在 M 小时内补给严敷失 
| 水者， H 'i ■适螢增加补液 m mm 克的患视适 m 给予一定 w 的胶体液，如血浆、右旋糖酐、 r I蛋 

| m. 

舴脉补液的同时 hj •进行•占肠道补液， u 安仝 d 淸醜患片鼓励多饮水，设迷患荇"〖通 h w 
!管给予等渗盐水，以减少静脉补液嵫 

⑷纠正电解质紊乱 :所有 DKA 患者在静脉滴注胰岛素有鉍 G 即应静脉补钾补液前尚 









血钾者多因酸中毒所致，随着补液酸中毒的纠正和胰岛素的应用，血钾水平迅速下降，可危及生 
命。严重低钾常发生在补液后6 〜 12小时，应监测血钾和肾功能。无尿或尿量 <30ml/h 者，应暂 
缓补钾。补钾应在血钾正常范围中间值时即开始，每小时不超过 20rrnnol/L (相当于氯化钾 1.5g), 
24小时总量 6~20g, 亦可口服或鼻饲10%枸橼酸钾或氯化钾，以减少静脉补钾跫。病情恢复正 
常后，因 K+ 进入细胞内需要一个过程，仍巧口服补钾1周左右才能纠正。 

⑸纠正酸 中毒: DKA 为继发性酸中-，补充碱性药物一定要慎重。如果血 r>H>7.I，一 般不 
必另给碱性药物，使用胰岛素和补液即可纠正。严重酸中毒(血 pH 矣 7.0 或 C0 2 CP4.5~6.7mm O l/L， 
或 HCOi 降至 5mm 0 l/L) 可降低胰岛素的敏感性，使外周血管扩张，抑制心肌收缩力，导致 
低体温和加重低血压，并抑制呼吸中枢和中枢神经及诱发心律失常，需给予5%碳酸氢钠 
100~200ml， 用注射盐水稀释成1.25%的溶液，静脉滴注。补充碳酸氢钠不宜过多过快，否则 
血 pH 上升过快,因脑内 C0 2 透过血脑屏障的能力大于 HC0 3 -， 脑脊液呈酸性，引起脑细胞酸中 
毒而加重昏迷。同时，可增加血红蛋白和0 2 的亲和力，不利于氧向组织释放，有可能诱发和加 
重脑水肿。 

(6) 诱因和并发症 防治: 积极治疗和预防各种并发症，如感染、休克、心律失常、心功能不全、 
肾功能不全、 DIC 、脑水肿、心肌梗死以及静脉血栓形成等。 

二、高渗性高血搪状态 

高渗性高血糖状态 （hyperosmolar hyperglycemic state , HHS) 是糖尿病急性失代偿的严重并发 
症，临味 以严取 血浆 ，(话 .严 u 糖冰病 imv 酸中#的 
区别在于没有明显的酮症酸中毒。本病多发生于50岁以上的非胰岛素依赖型糖尿病 （NIDDM) 
患者，约半数以上患者发病前未能诊断糖尿病。 

㈠ 发病诱因 

几乎所有 HHS 患者都有明显的发病诱因（表3-8)。 


_ 表 3-8 HHS 的常见诱因 _ 

1卜界因素 各种创伤、烧伤、血液透析、静脉高营养等 

基础疾病加重各种内分泌疾病如 Cushing 综合征，出血、心肌梗死、肾脏疾病、硬脑膜下血肿、脑卒中， 
各种感染、腹泻、呕吐 

药物 依他尼酸、呋塞米、噻嗪类利尿剂，糖皮质激素， P- 受体阻断剂，氣丙嗦、奥氮平和其他 

非典型抗精神病药物，免疫抑制剂，苯妥英钠,代谢拮抗剂， L- 天冬酰胺酶，氯磺丙脲， 

_ _ 西咪替丁，二氮嗪 ___ 

(二）临床特点 

主要特点是严窀脱水、血液高渗.血容蛩不足和神经系统异常。一般起病隐匿，在出现 
神经系统症状和进入昏迷前多冇前驱症状，如多饮多尿，倦怠无力，反应迟钝，表情淡漠，心 
跳加速，直立性低血压等，但此期持续时间比 DKA 要长,.偶有腹痛、恶心、呕吐等症状。病 
现严中:脱水（火液 W >6U, 可有发热 M 7 i F 裂、眼窝凹陷、皮肤弹性差，感觉 
迟钝，少诚或 尤诚 ，休歌减轻，大部分患者出现血 m 降低，少数患者呈休克状态，常见于伴仃感 
染时。 

神经系统表现根据失水程度而不同，可苻幻觉、偏 h 、眼球谟颤 、谷咽 W 难、局限性肌阵挛以 
及意识模糊.嗜睡或昏迷等.-•过性偏瘫.脑卒 中和癱 痫样发作较为常见, I 能作为沒发痛状 
易致误诊误治部分晚期患者 可闪出 现横纹肌溶解I衍表现为肌痛、肌红蛋 T I秘及血肌酸激酶升 
高如患者出现病理征阳性，中枢性过度换父现象时，则应考虑是否合并有脑卒中或发生脓類 
痛，如出现尚热，多为疾病的临终表现， 



1. 血糖检测 >33.3mmol/L(600mg/dl), 

2. 尿液检查强阳性，尿酮体阴性或弱阳性，尿比重高。出现横纹肌溶解者尿呈酱油色，尿 
蛋白阳性。 

3. 血浆渗透压 >340mO S m/L (正常范闱280 〜 300mOsm/L)。 

4. 电解质紊乱较 DKA 严重，血钠升高 >155 m mol/L， 血糖过高者，血钠反而可能降低 ,K + 、 
Mg 2+ 和磷离子发病初期可有升高，但总量不足。 

5. 血肌酐和尿素氮多有增高,平均为 393jJLmol/L 和 18imtu>l/L，pH 正常或轻度下降。 

6. 血常规由于脱水血液浓缩，血红蛋白增高，白细胞计数多 >10 x 10 9 / L c 

7. 血气分析乳酸中毒所致的代谢性酸中毒表现。 

(四）诊断与鉴别诊断 

1. 诊断依据病史和发病诱因、循环系统和神经系统的症状和体征，以及实验室检查诊断 
并不困难。 

2. 鉴别诊断本病须与糖尿病酮症酸中毒相鉴别（表3-9)。对于昏迷的老年人，脱水 
伴有尿糖或血糖增高，特别是有糖尿病史并使用过利尿药或糖皮质激素者，应高度怀疑患有 
HHS 昏迷的可能。另外还需与低血糖、低钠血症等导致的意识障碍和各种原因引起的昏迷相 
鉴别。 


表 3-9 高渗性高血糖状态与糖尿病酮症酸中毒的鉴别 




DKA 




轻 

中 

重 

HHS 

血糖 (mmol/L) 

动脉血 pH 

C0 2 CP (mmol/L) 

尿酮 

血酮 

血浆渗透压 (mOsm/L) 

神志 

>13.9 

7.25-7.30 

15-18 

不定 

有改变 

>13.9 

7.00-7.24 

10-15 

不定 

有改变/昏睡 

>13.9 

<7 

<10 

+ 

不定 

木僵/昏迷 

>33.3 

>7.30 

>15 

>320 

木偃/昏迷 


3. 危重程度评估所有 HHS 昏迷患者均为危重患者，但有下述表现者提示预后不良 :①昏 
迷持续48小时尚未 恢复; ②血浆高渗透状态于48小时内未能纠正;③昏迷伴癫痫样抽搐和病 
理反射征 阳性; ④血肌酐和尿素氮持续 增高; ⑤合并革兰阴性菌 感染; ⑥岀现横纹肌溶解或肌酸 
激酶升高。 

(S) 急诊雌 

本病死亡率高达 4 0%，明确诊断后应立即开始治疗：治疗原则为及时补充血容量以纠正休 
克和高渗 状态; 小剂量胰岛素治疗纠正血搪及代谢 紊乱; 消除诱发因素，积极防治并发症- 

1. 一 般措施立即进人急诊危重症监护病房-给予吸氧、同时建纟/:2~3条静脉通道补液、 
常规生命体征监护和器官功能监护，并立即取血行血、尿常规、血糖、电解质、肾功能、血浆渗透 
压、血气分析等 检查- 严密观察病情变化，记录治疗措施和患者反应： 

2. 液体复苏液体复苏最好在中心静脉压 (CVP) 监测下进行，以确保安全_在治疗幵始时 
使用等渗氯化钠溶液如果有低血容量性休克，开始应快速静脉补充等渗氯化钠溶液，以补充 
细胞外液不足，恢复血容量和 血压； 若血容 M 恢复，血压卜.升而渗透压 （>M0mOsm/L,) 和血钠 
(>155mmol/L) 仍不下降时，町改用低渗(0.45%)铽化钠溶液：若患#出现休克或收缩伴:持 
续 <80nunHg 荇，在补充等渗液基础卜.应间断补充胶体溶液高血糖伴有低血钠和(或)渗透 K 




正常或降低时，表明体内水过多。严防发生水中毒、脑水肿、肺水肿、溶血等并发症，儿童发病率 
高于成人，如果没有 CVP 监测或昏迷者，补液应谨慎。 

临床上精确估计患者失液量比较困难，补液量可按“正常体重-发病体重”估算，一般估计 
为患者体重的10%~20%。补液遵循的原则是先快后慢，如患者意识清醒、无休克，开始2小时 
静脉滴注 1000~2000ml， 最初12小时补液量应为失液总量的1/2,其余在24〜36小时内补人，并 
加上当天的尿量。若补液4 〜 6小时仍无尿者，可给予呋塞米 20~40mg。 

3. 短效胰岛素大剂量胰岛素因使血糖降低过快而产生低血糖、低血钾、可促发脑水肿，则 
不宜使用。应用小剂量胰岛素发生上述并发症的可能性小。用法、注意事项与 DKA 相似，经补 
液后血糖下降至 13.9mmol/L、 血浆渗透压矣 330mO S m/L 时，应停用胰岛素。 

4. 纠正电解质紊乱低 Na+ 经补充氯化钠溶液即可 纠正; K+ 的补充与 DKA 相同，如肾功 
能正常，在补液和胰岛素治疗2小时后、血钾 <4.0mmol/L 即应开始补钾。若有血浆钙、镇、憐降 
低时，可酌情给予葡萄糖酸钙、硫酸镁或磷酸钾。 

5. 其他治疗积极寻找诱因并给予治疗。 HHS 导致的癫痫禁用苯妥英钠，否则不但无效， 
而且还可能损害内源性胰岛素释放:：应用低分子肝素可减少血栓形成的风险及治疗合并症- 

(王新春） 


第五节常见抽搐急症 

抽搐 (tic) 是指骨骼肌痉挛性痫性发作及其他不自主的骨骼肌发作性痉挛。急诊约有1% 
患者是以抽搐为主诉或伴随症状就诊。其中约有80%为痫性抽搐发作，高热性抽搐占8%~10%, 
低钙性抽搐占3%~5%，其他不明原因性抽搐占 2%~5%o 

一、 病因分类 


按抽搐发病原因可分为痫性抽搐、高热性抽搐、低钙性抽搐、其他不明原因性抽搐和假性柚 
搐五类;其中 强直- 阵挛性抽搐及局限阵挛性抽搐均源于大脑神经元的异常放电，可归于癫痫的 
运动性发作。抽搐按其发病原因可分为原发性和继发性抽搐，统称为寓性抽搐。临床中可见到 
类似抽搐表现的假性抽搐发作，详细分类见图3-18。 
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二、临床特点 


(-) 抽搐发作的特征 

1. 突然发作典型抽搐发作没有任何先兆。 

2. 持续短暂抽搐发作持续时间一般不超过120秒。 

3. 意识改变除轻微部分性抽搐发作，抽搐均伴有意识状态改变。 

4. 无目的性活动如自主性、无方向性强直-阵挛性发作= 

5. 不能被唤醒特别是情绪刺激不能唤醒，但儿童高热，成人停药戒断不在此列： 

6. 抽搐发作后状态除部分性发作和失神性发作外，几乎所有抽搐患#发作后均有急性意 
识状态 改变; 不典型的发作后状态包括神经源性肺水肿和 Todds 麻痹(一过性偏瘫)等。 

抽搐按其发作表现形式可分为强直-阵挛性抽搐、局限阵挛性抽搐及抽搐持续状态 H 类,临 | 
床表现各异。 

(二） 临床表现 

1. 强直-阵挛性抽搐临床表现为突然意识丧失，头后仰或转向一侧，眼球向上或转向一丨 
佃 IJ， 四肢强直，持续10~20秒，继之全身转为一张一弛的阵挛性抽搐，持续1〜2分钟。发作中由 | 
于呼吸肌突然强直，患者可发出尖叫、呼吸暂停、面唇发绀、瞳孔散大、尿便失禁：发作后转入昏 j 
迷状态。 

2. 局限阵挛性抽搐一般无意识障碍,局部出现阵挛性抽搐，多见于口角、眼睑、手指或足I 
部，持续时间多较短暂，也可长达数小时、数日。 

3. 抽搐持续状态强直-阵挛性抽搐或局限阵挛性抽搐连续发作，发作期间有意识障碍，； 
发作间隙越来越短，体温升高，需紧急采取措施在2小时内控制发作 c 

(三） 诊断及鉴别诊断 

1. 诊断 

(1) 病 史:应 注意发病年龄、家族史、服药史、头部外伤史、生育史，对25岁以上初发患者应 
着重排除继发性抽搐。 

(2) 体格检査 

1.5 生命指 征:包 括心率、脉搏、呼吸、血; K 和血甎饱和度1 

2) 体格 检査: 包括神志状态、瞳孔、眼底、运动系统、脑膜刺激征、神经系统定位征等检查： 

(3) 实验室及辅助检査 

1 ) -. 般检查 :包括 血常规、电解质、肝肾功能、脑脊液检查等。 

2) 颅脑 CT 及 MR1 :在确定病因方面興有很大的价值。可发现颅内占位性病变、脑变性疾病、 
脑血管病变等多种疾病: • 

3) 脑电 阁:绝 大多数抽描患#是在发作间期进彳描记,性4哦为 4 ⑽ »r 
通过各种诱发方法，使其阳性率提岛到 80%~85<7 r , 脑电图检查也町区分抽搐发作类型，如强盘 - : 
阵孪性发作,可于发作间期描记到对称性同步化棘波或棘-慢波等- 

2. 鉴别诊断疔先说明确患荇为邙性或性柚搐发作-假性抽搐适指炎似拙搐发作的… 

系列疾病，常苻反常的躯体运动和意 识障碍 .(H. 脑电阁检查-般尤详常，11尤神经定位体他 . 反: 
常的躯体运动和(或）意识状态易 y 抽搐相混 m, 两荇 也"1■存在 于同一患荇中 ，H: 鉴別 f •段I:嬰 
依黏脑电團检査.临床中假性抽搐常见丁 •： 

(1>癔 症：发 作常以愦绪激动为诱因。勹抽搐 + M 的适患荇尤总 i 只丧大，II绝九多数尤人小 
便失禁、咬古、跌伤等1常出观过度换\及长时问体格检查神经系统汜异常.经他人叻导 
或给镇静药物后 "1 ■终止 C 

(2) 切 败：由下各 种原 W 所致太脑供血、供％ U 〈足 IM 引起头碎、心悸.出汁、黑 'n 中纯切故 



患者并无抽搐，经平@休息、吸氧后可逐渐缓解。 

(3) 精神性 疾病: 一般仅在发作过程中出现意识障碍，对发作过程不能回忆，但发作间期内 
精神正常。如神游症、恐慌症等。 

急诊不仅应该明确患者是否为抽搐发作，还应找出抽搐诱发因素，明确病因诊断。 

三、急诊处理 


㈠ 急性发作期的处理 

以立即制止抽搐为首要原则，而后查明病因，针对病因治疗（图3-19)。 


|~股发性 抽搐 | | 继发性抽搐 | 



痫性 发作： 

0W 持气道 

高热 发作： 

⑽持气道 

低钙性 发作： 
①立即肌注 

其麵因 发作: 
①保持气道 


假性抽搐 发作： 
1) 癔症 

②立即肌注 
抗 痫药； ③控 
制发作后，应 
嘱长期服用抗 

② 立釦肌注 1 
抗抽 搐药； 

③ 降温； ④降 
低颅 内压； 

② 补钙； ③对 
症支持治疗 

②立即肌注 
抗 痫药； ③査 
明病因，对因 


② 暗示疗“ 

③ 催眠法 

④ 药物疗法 

2) 晕厥 

痫药； ④对症 
治疗 

⑤对症支持 
治疗 


治疗 


① 患古教育 

② 药物治疗 






3) 精神症 

1①患者教育 
: ②药物控制 
③心理治疗 


图 3-19 抽搐急性发作期的处理流程图 


I. 强直-阵挛性柚搐 

(1) 将患#平卧于空气流通处，使头偏向一侧以防吸人唾液及呕吐物，并解幵衣扣、 

(2) 保持呼吸道通畅，吸氣 t 

(3) 使用抗癫痫药，耐选用地西泮 iOmg 静脉汴射，或苯巴比妥钠 O.lg 肌内㈣ t 
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(4) 发作控制后，应嘱长期服用抗癫痫药，可选用苯妥英钠 O.lg/ 次，3次/ 日； 或丙戊酸钠 
0.2g/ 次，3次/ 日； 或卡马西平 O.lg/ 次，3次/日。 

2. 局限阵挛性抽搐 

(1) 肌内注射地西泮 10mg 或苯巴比妥钠 O.lg， 必要时2~4小时重复。 

(2) 控制发作后，长期服用抗癫痫药，同强直-阵挛性抽搐。 

3. 抽搐持续状态 

(1) 地西泮 10~20mg 静脉注射或异戊巴比妥钠（阿米妥钠 )0.5g， 以25%葡萄糖液 20ml 稀释 
后，缓慢静脉注射，同时密切注意其呼吸抑制的副作用,发作控制后即停止静脉注射，改为肌内 
注射，每2~4小时重复一次。 

(2) 苯巴比妥钠 0.2g， 肌内注射，每6~8小吋重复一次，可与地西泮或异戊巴比妥钠交替使 
用，发作控制24小时后逐渐减量。 

(3) 鼻饲或喂服抗癫痫药，同强直-阵挛性抽搐。 

(4) 处理脑水肿，以25%甘露醇 250ml 快速静脉滴注， 15-30 分钟滴完，每6 〜 8小时一次。 

(5) 纠正代障碍和水、电解质紊乱。 

(6) 吸氧。 

(7) 硫喷妥钠 0.5g 加0.9%生理盐水 20ml 缓慢静脉注射，时间不得少于15分钟，或者硫喷 
妥钠 0.5g 加0.9%生理盐水 500ml 缓慢静脉滴注。 

4. 保持气道通畅①定时吸痰、 雾化; ②化痰解痉药 物:如 氨茶碱、二羟丙茶 碱等; ③气管插 
管: 一般在患者血氧饱和度低于80%时，应考虑经口（鼻)气管 插管; ④气管 切开: 主要应用于经 
口（鼻)气管插管困难者，如破伤风发作所致的气道狹窄。 

5. 对症营养支持、纠正内环境紊乱: 

(二）病因治疗 

颅内感染应选择可透过血脑屏障的抗 生素; 脑出血应积极脱水、降颅压;脑血管先天畸形可 
考虑外科手术等。 


四、常见抽搐急症 

(-) 高热抽搐 

高热抽搐 (febrile S eizures,FS) 是急诊常见的急性抽搐之一，指伴随呼吸道或消化道感染，体 
温 >38*^，出现全身抽搐发作，持续数分钟，发作后无神经系统症状和体征，排除中枢神经系统感 
染及其他脑损伤的临床综合征。好发人群为4个月至4岁小儿,占小儿抽搐病因的5%左右，成 
年人较为少见。在小儿时期发生抽搐的患者成年后可再次发作。多因上呼吸道感染、支气管炎、 

肺炎引起，某些急性传染病如麻疹、菌痢等也会诱发尚热抽搐"了冇明敁的家族史 

1. 临床特点临床特点可分为两 大类： 

( 1 ) 单纯性高热抽搐 : 首次发作多在6个月至3岁之间，发热24小时内出现，体温 >38 T ，发 
作呈全身性，持续吋间短，一般不超过10分钟，发作后很快清醒且无神经系统体征，24小时内只 
发作- •次，热退丨周后脑电图正常. 

(2) 复杂性高热 抽搐： t 次抽搐发作年龄可以 <6个或 >6 岁. 低热时也可出现抽搐，发作丨 
持续时间>15分钟， M 局限性发作或左右明 M 不对称.清剛能冇神经系统异常体124小时； 
_反复多次发作，热退1周后脑电图仍有异常，并打遗传倾向 

2. 诊断許先应考虑患者年龄、体温及其变化，心•尤尚热抽搐〖尤严的各种 lh 巾你神: 
经系统的急性感染（如I•.呼吸道感染、肿炎、蘭痢）等 

诊断标准: a) 抽擋初朗体温 >3«n :或抽搐发 1. U 骤热汗姶 U 12 小 Iff 内 f 丫 I A 热 
抽搐史或有家族史;③尤明 显中 痗症 状; ④抽搐冷 lun •神经系统尤异常;⑤退热 r, 抽搐不肖发 | 
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作，即可诊断为高热抽搐。 

3. 急诊处理 

( 1 ) 急救 原则: 迅速控制抽搐，降低体温，防止抽搐性脑损伤，减少后遗症 

(2) 治疗措施 

1) 急诊 处置: ①抽搐发作时，立即将患者置于侧卧位或仰卧位，头偏向一侧防止呕吐物吸 
入。保持呼吸道通畅，及时吸去咽部分泌物，避免发生吸人性肺炎或窒息。②松解衣领、裤带， 
抢救时减少不必要的刺激。③注意防止舌咬伤，如牙关紧闭者，不可强行撬开，以免损伤牙齿 c 
④加强监护，注意观察患者体温、呼吸、心率、血压、肤色、瞳孔，防止患者坠床、受伤。 

2) 抗抽搐药物 :首选 地西泮，可用 0.3~0.5mg/k g ， 缓慢静脉注射，速度 <lml/ m i n ， 也可肌内 
注射(注意6个月以下婴儿慎用，用药不当会造成呼吸停顿)。无效者可间隔15~ 2 3 0分钟電 H 1 
次，或加用10%水合氯醛 0.4~0.6ml/kg， 保留灌肠或两者交替使用，为避免柚搐再次发作，应用苯 
巴比妥作维持治疗，首次先给负荷量 5mg/kg 肌内注射，使其尽快达到有效血药浓度，然后门服 
3-7mg/ (kg-d) 维持治疗，以免抽搐再发。 

3) 氧疗 :应尽 早吸氧，以迅速改善组织缺氧。 

4 ) 降温: 立即采取药物或物理降温。 

5) 降低颅内 压:对 于频繁、持续抽搐出现脑水肿者，静脉注射20%甘露醇 l~1.5g/kg， 每6~8 
小时一次，和(或)静脉注射呋塞米 l m g/kg。 

6) 应用抗生素控制感染，治疗原发病。 

7) 纠正水、电解质与酸碱平衡紊乱。 

(二) 低钙性抽搐 

低钙性抽搐 （Imv calcium S ei ZureS ，LoCaS) 是各种原因的血钙降低导致神经肌肉兴奋性增高， 
而引起的双侧肢体强直性 痉挛： 

1. 临床特点 

( 1 ) 症状： 口周麻木感、指尖麻木针刺感、喉喘鸣、肌肉痉挛.手足搐搦、梢神行为异常 

( 2) 体格检查 :发作 时意识清醒, Chvostek 征阳性，即敲击耳屝前方 2cm 处的面神经，发卞 • H 
' 角抽搐及眼舁面肌 抽搐; Tmusseau 征阳性，即将测血乐袖套置于一侧上臂，膨胀至收缩水平， 

:可引起尺侧神经和正中神经所支配的前臂和手腕肌痉挛性收缩，引起该侧手和腕部 抽搐； 手足 
I搐搦，即间歇性双侧上肢和手部肌肉强直性痉挛,手指伸直内收，拇指对掌，掌指关节和腕部弯 
i 曲，常伴冇肘部关节伸直和外旋，下肢受累时足趾和踝部屈曲，膝伸 S, M 典型“助产丄-手” 

2. 诊断与鉴别诊断根据病史、体格检查及实验室检查，并着重于血钙的影响因索：①行尤 
i 器质性 病变; ②冇无恶性 病变; ③涔养状况、有无颈部手术及维生索 D 缺乏； ④布无异致血钙下 

降的药物服用史. 

3. 急救处理-般出现抽搐症状表明血钙水平已降至很低， ;、V: 在明确原发病的战础I•.给 P 
| 处理. 

(1) 10%的葡萄糖酸钙或5%的 a 化钙静脉泷射，静脉注射时间控制在10分钟以 h ，必要 
时可8~12小时重复注射。注意监测心率，防止心彳彳 t 失常.注射速度 clWmmol/minMOmfi/mm). 

(2) 乳酸钙、枸橼酸钙、碳酸钙 n 服并加用维生# U, 以促进钙离子在肠道内的吸收 

(3) 反炱抽搐者给予吸用地西泮、笨巴比妥或10%水介 M 醛治疗 - 

(三) 癫痫 

M (epilepsy) 发作足大脑神经元过度同步放电所致的短暂性脑功能障碍 ，足 …种反 M 发 
!作的慢性临床综合征，由于异常放电所涉及的神经元的部位、范围及功能不同而出现咨种小 PJ 
1 的临床症状，包括运动、感觉、向主神经及精神意识等障碍一次突然异常放电所致的神经功能 
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障碍称为痛性发作 （epileptic seizure) c 以儿童及青春期发病者居多， 2 0岁以后发病率降低，老年 
人又有上升趋势。 

1. 临床特点癫痫发作的临床类型繁多，常见类型的临床表现如下。 

(1) 强直-阵挛性发作(大发 作): 突然意识丧失，尖叫并跌倒，全身肌肉强直性收缩，同时呼 
吸暂停，面色青紫，两眼上翻，瞳孔扩大。随后很快出现全身肌肉节律性强力收缩(即阵挛)，持续 
数分钟或更长时间后抽搐突然停止。发作过程中常伴有牙关紧闭，尿便失禁，口鼻喷出白沫或 
血沫=—次发作达数分钟，事后无记忆。 

(2) 失神发作(小发 作): 见于儿童，表现为突然意识短暂中断，停止原来的活动，呼之不应， 
双目凝视。持续30秒左右意识迅速恢复，对发作无记忆。 

(3) 单纯部分性发作 :不伴 有意识障碍。部分运动性发作表现为一侧口角、手指或足趾、 

足部肌肉的发作性抽搐，也可扩至邻近 部位; 部分感觉性发作常表现为口角、舌部、手指或足 
趾的麻木感和针刺感，也可表现为简单的 幻觉; 精神性发作表现为恐惧、忧郁、各种错觉及复杂 
幻觉。 

(4) 复杂部分性发作(精神运动性发作) :发 作起始有错觉、幻觉等精神症状以及特殊感觉症 
状。发作时患者与外界环境失去接触，做一些无意识的动作(称自动症)，如吸吮、舔唇、抚摸衣扣 
或机械地重复发作前的动作，甚至突然外出、大吵大闹、脱衣、跳楼等。 

任何一类发作若连续或反复发作之间意识不完全恢复者称为癫痫持续状态。发作连续30 
分钟以上不能自行停止，可引起不可逆性脑损伤,致残和致死率高。大发作的持续状态最严重， 

是内科常见急症 

2. 诊断与鉴别诊断 

(1) 根据详细的病史，尤其是对发作过程的描述和观察，结合癫痫发作的特点（突发性、反复 
性、短暂性、发作前先兆症状、发作时状态与发作后意识障碍等)，以及体格检査、实验室检查无阳 
性结果，一般可做出临床诊断： 

(2) 常规脑电图或诱发试验脑电图可见癫痫波形(棘波 、尖波 、慢波、或 棘- 慢波组合波等)， 

但脑电图正常不能排除癞痫 

(3) 选择性应用实验室检查、脑血管造影、头颅断层扫描等可进一步作出病因诊断和定位 
诊断。 

(4) 排除其他发作性疾病，如癒症、晕厥、短暂性脑缺血发作、低血糖症： 

3. 急诊处理 

(1) 急救 处置: ①将患者置于安全处.解开衣扣，让患者头转 向-侧 ，以利于口腔分泌物流 i 
出，防止误吸。②保持呼吸道通畅，吸氧。③患者在张口状态下，可在上下臼齿垫以软物，以防 
止汚头咬伤=④抽搐时轻按四肢间定以防误伤及脱闩。⑤监测呼吸、血阳、脉搏、体温、氧饱和 | 
度等，冇条件可进行脑电监测， 

(2) 企身强直-阵挛性发作持续状态的 处理: 处理原则为迅速控制抽搐，即终止发作 c 

1) 选择药物控制抽搐 

A. 地四泮(安 定): 为酋选药物,.成人 10~20mg/ 次，儿童 0.25 〜 0.5mg/kg, 以 2~5mg/min 的速| 
度静脉注射.地西泮 100nig + 5% 葡萄糖液(或生理盐水 )500ml ，以 40ml/h 静脉滴注,直到发作停 i 
止：15~20分钟后 "T 重复给药，24小时总 M 不得超过 40~50mg- 地西泮有时可抑制呼吸，耑停| 
止用药 

B. 誠硝内汴（鉍硝安定V起效快 ，般 抟次用觉 0.5mg 11服，每5大增加0.5~ 1 ，成人| 
<20m^(l, 舴脉滴 ii: 或过渡至I I 服.副作玷对 Hf 吸和心脏的抑制，时谣严密观察 

(：. 凇沒览钠: 成人⑺欠剂!1!: IS()~250mf., 以十翊盐水做溶利，抑脉 . 速 

度不超过 25mg/«iin, 以免发牛.低血报.心律失常 




D. 利多卡因••如上述药物仍不能控制发作可选用利多卡因，先以 50~100mg 溶于10%葡萄 
糖10 〜 20ml， 静脉注射，速度 <25〜 50mg/min; 然后用2~41^(4士)，静脉滴注1~3天，应用时行心 
脏监测。该药起效快，不降低意识水平，但偶可发生心脏停搏，心脏传导阻滞及心动过缓者慎用 

E. 异戊巴比妥钠（阿米妥钠) :一 般应用地西泮、苯妥英钠静脉注射不能控制时，釆用此 
药，用灭菌注射用水或氯化钠注射液溶解成5%的溶液，肌内注射或缓慢静脉注射，成人用量 
0.1~0.25g/ 次，儿童<12岁用 3~5mg/kg，>12 岁用法同成人= 

F. 其他药 物:水 合氯醛、苯巴比妥及丙戊酸钠可酌情选择使用= 

2) 治疗脑水肿 :癫痫 反复发作引起脑水肿，后者又会加重癫痫发作，故需应用甘露醇或地塞 
米松，积极治疗脑水肿 C 

3) 其他: 维持呼吸、循环功能，纠正水、电解质及酸碱平衡紊乱，控制高热及感染等。 

(周荣斌） 


| 思考题 

! 1. 晕厥的定义、分类及其临床特点是什么？ 

2. 要寻找晕厥的原因，应从哪些方面考虑？ 

3. 面对一个晕厥患者，如何判定是否处于高危状态？ 

4. 你知道高血压脑出血的临床表现吗？如何与其他脑血管病相鉴别？ 

5. 高血压脑出血如何救治？ 

6. 低血糖症的病因分类是什么？ 

7. 低血糖症的临床表现是什么？ 

B. 低血糖症如何诊断与治疗？ 

9- 诱发 DKA 的常见因素有哪些？ 

10. 如何诊断高渗性高血糖状态？ 

11. HHS 与 DKA 如何鉴别？哪些指标说明 DKA 与 HHS 病情危重？ 

12. DKA 的急救原则及其注意事项是什么？ 

| 13- 抽搐发作的特点是什么？ 

I 14. 抽搐持续状态的处理原则是什么？ 

15 -滴痫全身强直-阵挛发作持续状态的药物选择有哪些？ 
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呼吸困难是一种严重的临床症状，患者主观上有空气不足或呼吸费力的感觉，而客观 
上呼吸费力，呼吸肌和辅助呼吸肌均参与呼吸运动，通气增加，表现为呼吸频率、节律、深浅 
度、呼吸型、呼气相和吸气相比等有不同程度异常改变的状态。一般是由于心血管系统和 
呼吸系统疾病所致，神经系统、运动系统、内分泌系统和造血系统出现异常亦有可能造成呼 
吸困难。 


第一节概 述 
-、病因分类 

呼吸困难 (dyspnea) 的病因临床上可 分为: 盹源性呼吸困难、心源性呼吸 M 难、中毒性呼吸困 
难、神经精神性呼吸困难及其他原因引起的呼吸 W 难(表4-1)。根据发病的急缓又分为急性和 
慢性呼吸闲难。急性呼吸闲难常病情紧急、危重，需急诊处理。 


表 4-1 呼吸困难疾病分类 

疾病分类 

常见疾病 

肺源性 


卜.呼吸道疾病 

咽后壁脓肿，扁桃体肿大,喉及气管内异物，喉水肿或肿物 

支气管及肺部疾病 


感染性疾病 

急性支飞管炎，肺炎.急性肺损伤 (AU)， 急性呼吸窘迫综合征 （ARDS U 市 


结核 

过敏或变态反应性疾病 

支气管哮喘，过敏性肺炎，热带性嗜酸性粒细胞增多症 

阻塞性病变 

慢性附堪性肺疾病 （C0P1)), 弥漫性间质性肺疾病 

肺血管病变 

急性肺水肿.肺栓塞 

胸膜胶疾病 

自发性\胸.大 M •胸腔积液 . 胸膜炎 

胸廊及纵隔疾病 

呼吸肌及膈肌麻痹.总性纵隔炎，纵隔气肿，肿瘤 

心源性 

急性左 心袞, 心脏瓣膜病.缩窄性心包炎,急性冠脉综合征.心肌炎，心肌 


病.严 m 心律失常.先天性心脏病 

中毒性 

- '说 化碳 、心机 磷杀虫药等药物中#及啪蛇咬伤等 

血液和内分泌系统疾病 

重度贫血，甲危象，糖屎病酮症酸中毒 

神经精神性呼 吸闹难 

严 It 颅脑病变.如出血、肿瘤.外伤等.癒症 


\临床特点 


㈠临床表现 

1. 起病方式突然发作的呼吸 | 木 | 难多见亍肉发性气胸、肺水肿、支气管哮喘、急性心肌梗死 





和肺栓塞等。夜间阵发性呼吸困难以急性左心 袞鍛为 常见， COPD 患莕夜间可因痰液聚积而引 
起咳喘，被迫取端坐体位。慢性支气 昝炎肺气肿 的呼吸闲难可随肺功能减退而加觅。 Am)s 患 
者多在原发病起病后5日内，而约半数者在24小时内出现呼吸加快，随后呈进行性呼吸闹难或 
呼吸窘迫。 

2. 伴随症状呼吸困难患者可伴有发热、咳嗽、咳痰、胸痛等症状，对病因诊断与鉴别诊断 
有帮助。 

3. 呼吸困难类型①吸气性呼吸困 难:多 见于喉、气管狭窄(炎症、水肿、异物或肿物压迫)， 
表现为喘鸣,吸气时胸骨和锁骨上窝及肋间隙凹陷，称“三凹征”。②呼气性呼吸困难 ：多 见于支 
气管哮喘、 COPD 患者，表现为呼气延长伴有喘鸣音。③混合性呼吸 困难: 见于重症肺炎、肺间质 
纤维化、大量胸腔积液和气胸。④潮式呼吸 (Cheyne-Stokes) 和间歇呼吸 （Biots): 见于中枢神经系 
统疾病及糖尿病酮症酸中毒、急性中毒等。 

(二）辅助检查 

1. 胸部X线检查有助于发现各种心肺及胸腔疾病，对急危重症患者行床边X线检査时尽 
量取半卧体位。 

2. 动脉血气分析通过动脉血氧分压 （Pa0 2 )、 二氧化碳分压 （PaC0 2 ) 、酸碱指标来判断 
病情。 

3. 血常规、生化检查 c 

4. 心电图、超声心动图检査，必要时作 CT 扫描、 MRI、 放射性核素扫描，有助于明确心肺血 
管系统病变。 

5. 肺功能检查对病情并非危急的患者可以选择，以帮助判断功能障碍的程度和性质。但 
肺功能检查项目较多，应按病情需要及患者的耐受能力选择检查。 

三、鉴别诊断 

呼吸困难需鉴别病因与评估其危重程度，包括々脏疾病、代谢性疾病、感染性疾病、神经-肌 
肉性损害、创伤以及血液系统疾病，见表4-2。 
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急性疾病导致的呼吸困难，起病急，进展快，症状明显。治疗原则是保持呼吸道通畅，纠正 
缺氧和 (或) 二氧化碳潴留，纠正酸碱平衡失调，最终改善呼吸困难取决于病因治疗。 

(一） 保持呼吸道通畅 

1. 开放气道，必要时快速建立人工气道。 

2. 清除气道内异物及分泌物。 

3. 如存在支气管痉挛，静脉给予支气管扩张药物，如肾上腺素受体激动剂、糖皮质激素、 
茶碱类药物等。 

(二） 纠正缺氧 

一般经與导管或面罩供氧，吸氧浓度可根据呼吸困难（缺氧）的程度调整，使动脉血氧分 
IE >60mmHg 或动脉氧饱和度 (SpO 2 )>90%, 

(三） 支持疗法 

纠正酸碱平衡失调及电解质紊乱，同时给予心、脑、肾等重要器官功能支持。 

(四） 病因治疗 

呼吸困难的基础病因很多，针对不同病因采取相应的治疗措施是解除呼吸困难的根本 


五、快速评估与处理流程 


急性呼 吸闹难 的快速评估与处理流程见图4- 






图 4-1 急性呼吸困难的快速评估与处理流程图 


第二节支气管哮喘急性发作 

支气管哮喘 (hrrnifhial asthma), 简称哮喘，是一种以嗜酸性粒细胞、肥大细胞为主的气道变 
应性 f 症和气道高反应性为特征的疾病-我国患病率约1%，女性哮喘急诊就诊人数占多数，比 
男性高2倍。夜间哮喘死亡率高，可能与血浆肾上腺素水平低,组织胺水平高，胃酸反流、鼻窦 
炎以及睡眠吋鼻后分泌物流人呼吸道有关。 

' 病因及诱因 

哮喘急性发作表现为反笈发作性伴有哮鸣的呼气性呼吸闲难、胸闷或咳嗽哮喘常见的病 
因和(或）诱闪冇吸烟、呼吸道感染、接触抗原如真菌、动物色发 （尤』 说•猫的石发）及寒冷 | •.燥的 
气候，见表 4-3: 

__ 表 4-3 哮喘急性发作常见的病因及诱因 __ 

呼碰雜 ' 服用阿 p 如I；林 

过敏源.特别是接触猫 ％啤黄色染料 

运动 围月经期女性 

令 IU I 屬，人 'C 变化 Y (污染 _ 接触价儿爾I棉I 入心刊 .化7刺激物 

:、临床特点 

1. 病史 哮喘急忡发作患# 既汴病 史对诊断很义键，包拈发作时问 .诱 W( 如乎节 、动物 接 
触史)，药物使用及依赖史, 次 发作时的用药，以及此次症状持续时間 
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2. 致命危险因素①哮喘发作不 稳定; ②看急诊3次 以上; ③人院治疗2次 以上; 去一 
年中有住 ICU 或气管内插管 病史; ⑤伴有心脏病、 HIV 阳性或精神病。 

3. 临床表现主要症状为伴有哮鸣的呼气性呼吸闲难。轻度急性哮喘患者可平躺，稍重者 
喜取坐位，严重者常采用前倾位,伴大汗：危重患者说话断续状或不成句,甚至不能讲话，可出 
现极度呼吸闲难、呼吸过缓、大汗淋漓，此时患者反而取卧位。哮鸣音的响亮程度常提示哮喘的 
严重程度，但危重时哮鸣音、双侧呼吸音却消失。可以出现中心性发绀，下肢水肿、皮下气肿及 
吸/呼 （I/E) 比改变(轻度为1 : 1，重度为1 :3>等。儿童可出现锁骨上窝、肋间隙凹陷、辅助呼 
吸肌活动和#翼扇动等症状= 

3、辅助检查 

1. 实验室检査 

( 1 ) 血液 检查: 如患者使用糖皮质激素或合并肺部感染内细胞计数可升高，新发急性哮喘患 
者血嗜酸性粒细胞可增高。用 p 2 受体激动剂治疗可导致低钾血症。 

(2) 血茶碱 测定: 有助于监测患者对服药的依从性，排除易被忽视的茶碱中毒。 

(3) 脉氧饱和度 监测： 所有急性哮喘患者均需脉搏氧饱和度监测以除外低氧血症，轻度急性 
哮喘患者的低氧血症很容易经氧疗改善。在使用 h 受体激动剂治疗时由于 V/Q 比失调加重， 
Pa0 2 可下降4 〜 lOmmHg， 所以治疗时需监测脉搏氧饱和度： 

(4) 动脉血气 分析: 根据脉氧饱和度测定，少数哮喘患者氧疗后如氧饱和度 < 90%，需做动 
脉血气分析。高碳酸血症是由于通气量下降所致，提示需要机械通气，但是否气管内插管应视 
临床具体情况而定。 

2. 胸部X线检查常显示“条索状浸润.双肺过度充气”征象，对伴冇胸痛的急性哮喘患者 
需査胸片，以除外气胸及纵隔气肿.尤其在有皮下气肿。 

3. 心电监护急性哮喘患者常见窦性心动过速或室上性心动过速，提示可能有茶喊 
中毒。 

四、沴断 1 V 鉴别沴断 


(一） 诊断要点 

1 . 有哮喘病史，既往诊断或冇类似症状反 M 发作，可自行或治疗后缓解病史 -- 

2. 突然发作喘息、咳嗽、胸闷、呼吸 闹难, 多与接触变应原、冷空气、物理或化学性刺激、呼吸 
道感染、运动等有关。双肺可闻及散在或弥散性呼气相哮鸣音，呼气相延长： 

3. 需排除气胸、急性左心衰等并发症引起喘息、呼吸闲难的可能 

4. 重度或危重哮喘发作是指患者经吸氧和药物治疗病情继续恶化，呼吸 W 难加重、氧合指 
数下降，心率>120次/分,说话只 内片 语或不能说话.焦虑不安 ，可 出现嗜_等意识障碍， PaC ( >2 
由低于正常转为正常，甚至 >45mmHg.- 

(二） 鉴别诊断 

哮喘需与以下可致呼吸闲难的疾病相鉴别，见表4-4、 

_ 表 4- 4 需与哮喘发作鉴别的疾病 _ 

急性左心衰 儿童过敏症 I 肺部肿瘤 支原体肺炎 

COPD 儿齑€细支气管炎 Hl\ 感染 /AIDS 绦虫感染、 t 滴虫病 
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五.治 疗 


㈠急诊 sta 

1 . 控制哮喘 

(1) 给氧: 给高浓度鼻导管吸氧，及时纠正缺氧，使 Pa0 2 >60mmHg。 缺氧严重时应用面覃或 
鼻罩给氧。 

(2) 控制 哮喘: 急诊治疗急性哮喘主要手段是吸人@ 2 受体激动剂和抗胆碱能药物。气雾剂/ 
雾化溶液最有效的颗粒大小为1-5叩，更大的颗粒因沉积于口腔而无效，小于 l(x m 的颗粒则 
因太小而在气道中进行布朗运动,无法进人更小的气道。标准给药方法 :①沙 丁胺醇.成人11服 
2~4mg/ 次,3次/ 日； 或喷雾剂吸人，成人2喷/次 ,3-4 次/ L ②对治疗无反应或反应差者，通 
常应用受体激动剂有较好效果,如特布他林或肾上腺素皮下注射。 

通常经3~4小时的急诊处理后，即可确定患者症状是否改善，气流 fi 是否增加到能安全出 
院的水平。留观12小时可避免60%的急性哮喘患者住院治疗。 

2. 药物治疗目的是维持氧饱和度 >92%。如果患者表现出明显脱水，应予急诊处现；如 
怀疑有细菌性鼻窦炎、支气管炎、肺炎,应给予抗生素治疗。 

(1) 糖皮质激素:这类药物有助于恢复支气管平滑肌 P 2 受体，使患者保持对匕受体激动剂 
有良好的反应。对初次或第二次 P 2 受体激动剂吸人治疗反应不良的高危患者，成人口服泼尼 
松 20-40mg; 静脉注射甲泼尼龙 10~40mg 或氢化可的松 150mg,2 次/日。 

(2) 抗胆碱能药物 : 异丙托溴胺喷雾剂,发作时2~3喷 (0.02mg/ 喷 ),2 小时后再吸人一次;在 
间歇期3~4次/日，每次2喷，为持续消除症状，最好每4小时吸人一次。成人剂每次2喷,4 
次/日，严重患者<12喷/24小时。窄角性青光眼、前列腺肥大、膀胱颈梗阻的患者憤用 c 

(3) 胃肠道外使用 P 肾上腺素能药 物:特 布他林，成人剂量：口服每次 5mg,3 次/ H;12~15 
岁者剂 量：口 服每次 2.5mg,3 次/日。12岁以下儿童 禁用： 

(4) 茶碱 类:氨 茶碱,成人剂 S: 每次 0.25 〜 0.5g,0.5-1.0g 以5%~10%的葡萄糖注射液稀释， 
静脉滴注时间 >20-30 分钟 .. 儿童剂量 : 2~4mg/kg, 以5%~25%的葡萄糖注射液稀释后静脉滴注. 

除上述治疗措施外，对危重患者抢救还包括补液、纠正酸屮毒和电解质紊乱、控制感染等 s 
!发生呼吸衰竭时.可先予无创辅助通气,无效者应及早气管插管机械通气。 

(二）并发症处理 

1. 张力性气胸及时予以胸腔闭式引流。 

2. 痰液阻塞时加强气道管理，湿化气道，及时吸痰。必要时可行支气管肺泡灌洗 .， 

第三节自发性气胸 

自发性气胸指无创伤或医源性损伤因素，自行发生的气体进人胸膜腔内。可以因肺部疾病 
引起，还有相当一部分患者无明显诱因，甚至胸部X线检查无阳性发现，这种情况称为特发性气 
胸=特发性气胸多见于青年男性，平素身体健康,无肺部疾病。 

一.临床分型 

自发性气胸临床上可分为塑 .. 

1. 开放性气胸又称交通性气胸,系破裂|_汧放，空气随呼吸从破製1丨 n 山出胸腔 ，wr 
内压波动于 “0” 水平 i; 下,抽气后压力也不会变化 c 

2. 闭合性气胸肺表面破裂后，空气进人胸膜腔，但当空气积聚较多 Ifti 肺被 ffi 缩裂 1 

合抽气前胸腔 岈能为 ouih'uiuj 卜.降.削 i fi* 脱腔内《察2〜3分钟 .it; n ；：；, 
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3. 张力性气胸胸膜破裂口形成单向活瓣，吸气时胸廓扩大，胸膜腔内压变小，活瓣开放， 
空气进入胸膜腔内，而呼气时由于活瓣关闭，胸膜腔内气体不能出来，致使胸膜腔内的气体越积 
越多，胸膜腔内压迅速升高，压力 >10cmiH 2 0 抽气后压力可下降，但即又升高。张力性气胸危及 
生命，必须立即抽气减压 c 


二、临床特点 

起病突然，患侧胸部呈针刺或刀割样疼痛，随之发生呼吸困难。呼吸困难的程度视胸 
膜腔内气体多少而定。患者常伴恐惧、烦躁，并可出现脉搏细数、皮肤湿冷，甚至休克。查 
体患侧胸部饱满，叩诊呈鼓音，听诊呼吸音消失。胸部X线检查示患侧肺组织压缩，肺纹理 
消失。 


三、 诊断要点 

1. 既往胸部X线检查无明显病变或有 COPD、 肺结核、哮喘等肺部基础病变。 

2. 突发一侧胸痛伴不同程度胸闷、呼吸困难。患侧胸廓饱满、呼吸运动减弱，叩诊鼓音， 
肝肺浊音界消失，听诊呼吸音减弱，甚至消失。 

3. 发病时胸部X线检查是诊断气胸最准确和可靠的方法。 

典型自发性气胸诊断不困难。继发性气胸患者可因原有基础疾病而影响诊断，因此，对临 
床不能用其他原因解释或经急诊处理呼吸闲难无改善者，需考虑自发性气胸的可能。因病情危 
重不能立即行胸部X线检查时，可在胸腔积气体征最明显处进行诊断性穿刺。 

四、 急诊处理 

1. 给氧气胸患者给予鉍导管或鉍面罩吸氧可促进胸腔内积气的吸收，一般吸40%浓度 
的氧。肺容积压缩 <20%，无明显肺部基础疾病且无症状者，可单纯吸氧治疗 c 

2. 胸腔排气 

(1) 胸腔穿刺抽气 :适用 于肺容积压缩 >20%.伴有呼吸困难者。张力性气胸患者病情危重， 
可选用粗输液针紧急置.人排气。 

⑵胸腔闭式引 流:适 用于胸腔穿刺抽气效果不佳的交通性气胸、张力性气胸,. 

) 症状邮刑介性 'C 胸患界；预计沿多次抽气或反复 M 发的气胸患者可考虑胸腔闭式引流 

3. 复张后肺水肿处理复张后肺水肿多发生于抽气过多或过快时，表现为抽汽后出现胸 
闷、咳嗽,原布呼吸 w 难无缓解或缓解后加重.严重者可有大量 n 色泡沫痰或泡沫血痰。处理包 
括: 停止抽气，患者取半卧位、吸铖、应用利尿剂等。 

4. 其他治疗原发疾病治疗、外科手术、胸膜粘连术等、 


第四节急性左心衰 

急性心 力泉竭 Urutp heart failure) 是指由于急性心血管病变引起心排血僦急骤降低.导致组； 
织器 T 灌注不足和急性肺游血综合征 ( 、临床上总性左心衰较常见，包 括:① 急性心源性肺水 肿； 
②心源性休免;③慢性心衰急性失代偿 2 急性左心衰常危及生命,需嬰紧急救治 c 

一、临床特点 

㈠症状 

1. 呼吸 W 难患#常突发极度呼吸|利难，呼吸频率达30~40次/分.鼻孔张大，吸气时 肋间丨 
隙和锁骨 k 窝四陷按严重程度可依次表 现为： 



(1) 端坐呼 吸:平 卧时出现气促（坐起后即好转)称端坐呼吸。平卧时由于腹部、下肢回流至 
右心及肺部的血流量增多，使原有的肺血增加，平卧时膈肌抬高，使肺容积减少，淤血加重，肺顺 
应性降低，潮气量减少，呼吸困难迫使患者端坐，减轻肺淤血。患者常两腿下垂，两手抓床沿以 
助呼吸。端坐呼吸是左心衰竭典型表现，慢性肺部疾病或肌肉骨骼疾病所致的气促，平卧时并 
不明显加剧。端坐咳嗽与端坐呼吸的意义相同。 

(2) 夜间阵发性呼吸困难 :患者 常于夜间睡眠1~2小时后突然惊醒，感胸闷气急，急于坐起， 
并企图开窗呼吸。由平卧时血液回流、膈肌上抬，以及睡眠时呼吸中枢对来自肺部传入神经的 
冲动敏感性减弱所致。严重者可出现哮鸣音，即使坐起并不缓解，所伴有的哮鸣音是支气管黏 
膜水肿与支气管痉挛所致 C 

(3) 急性肺 水肿： 是急性左心衰最严重的表现，患者端坐呼吸，极度烦躁不安，口唇发 
绀，大汗淋漓，有濒死感：咳嗽出大量泡沫样稀薄痰或粉红色泡沫痰，甚至有血痰从舁孔中 
涌出。 

2. 交感神经兴奋表现伴有周围血管收缩，动脉压升高，心率增快，面色苍白，四肢湿冷，出 
冷汗。 

(二) 体征 

听诊时可闻及两肺湿性啰音和(或)哮鸣音。心脏听诊心尖部有舒张期奔马律、 P 2 亢进、心 
率增快。随心衰加重，可在周围动脉触及交替脉。 

(三） 辅助检查 

1. 心电图做 12导联，甚至18导联常规心电图及心肌损伤生化标志物对确定有无急性心 
肌梗死有重要诊断 意义： 如首次检查不能确定，应1~2小时后再复查一次。对心律失常的准确 
诊断需做心电图检查，必要时须连续监测。 

2. 胸部X线检查胸片显示肺间质水肿（出现 Kerley A 线或 B 线）或肺泡水肿，双肺门附 
近云雾状蝶翼形 喑影： 

3. 超声心动图对心包积液、心脏扩大、心肌肥厚、瓣膜狭窄及反流、腱索和乳头肌断裂、心 
肌节段性功能异常等均有较高的敏感性，并能提供心脏收缩和舒张功能及血流异常变化，重复 
性好、易于随诊 

4. 无创或有创血流动力学监测有助于急性左心衰的诊断与鉴别诊断。 


:、诊断与鉴别诊断 


1. 诊断要点 

( 1 ) 原冇基础心脏疾病，也可不伴基础心脏病。 

(2) 突发呼吸闲难，呈端坐呼吸，频繁咳嗽，咳粉红色泡沫痰. 

(3) 面色灰内，口唇发绀，大汗淋漓，听诊双肺湿啰竒或哮鸣音，心率 130-140 次/分，心尖区 
可闻及舒张期奔马律 

(4) 胸部X线检查显示肺间质 水肿： 

2. 鉴别诊断急性左心衰与支气管哮喘相鉴别，后者常有反复发作史，出汗和发绀不明显， 
肺部哮鸣音常为高调、乐音，鼾音和湿啰音较肺水肿为少，大量粉红色泡沫痰和心尖部舒张期 
奔4律行助于诊断急性肺水肿，：也要与 ARDS 及肺栓塞鉴别. 

二急诊处观 

急性 /,•: 心褎危及 1:. 命 J.V: 迅速抢救救治 II 标足:改#姐织供械，减少静脉 M 流,缓解焦虑, 
治疗原发病和消除诱因 

1. 体位患荇取坐位或半卧位，双腿下垂，以减少静脉间流，降低呼吸做功.改涛氣供 



2. 改善氧供，减轻心肌缺血高流量鼻导管吸氧 4~8L/min, 并可在湿化瓶内加人 20%-40% 
酒精或有机硅消泡剂，有利于改善肺泡通气：对 COPD 患者予28%氧浓度面罩 给氧： 如动脉氧 
分压 <60mmHg 时，宜呼吸末正尿呼吸 （PEEP) 3 但要注意 PEEP 可导致心排血量减少、动脉血压 
降低的情况。 

3. 建立静脉通道静脉内置套管以保证静脉通路，应即刻留取动脉血气、血尿素氮或肌野、 
血糖、心肌损伤标志物、电解质，以及血常规等各种血标 本:： 

4. 吗啡对急性左心衰治疗极为有效，可减轻疼痛和 焦虑; 减弱中枢交感冲动，扩张外周静 
脉和小 动脉; 降低心脏负荷，降低心脏需氧即刻静脉注射 2~4mg，3 分钟内缓慢注射，必要时 
15分钟后可重复使用。由于吗啡可能导致呼吸抑制或低血压，用药时需十分小心.特别对年老 
体弱患者。如发生呼吸抑制，可静脉注射纳洛酮 0.4 〜 0.8mg。 心动过缓者可用阿托品 0.5mg 皮下 
注射，以增加心率、扩张支气管及减少恶心、呕吐症状。伴颅内出血、神志障碍、慢性肺部疾病时 
禁用吗啡。 

5. 利尿剂产生快速利尿效应，且有扩张静脉作用，可减少循环血容 M. 改善氧供=呋 
塞米（速尿 )20 〜 40mg，2 分钟静脉 注射。 必要时增加剂 M 或重复使用：利尿作用一般5分 
钟内开始，持续约2小时。布美他尼（丁尿胺 ）l~2mg 静脉注射。心力衰竭患者建议呋塞 
米持续静脉滴注。急性心肌梗死并发急性左心衰患者利尿时要慎重，快速利尿可能引起低 
血压= 

6. 血管扩张剂血管扩张剂可降低心脏前、后负荷及心肌耗氧 

(1) 硝酸 甘油: 尤其适用于急性心肌梗死合并高血压患者，可立即舌下含服 0.4 〜 0.6mg,5~10 
分钟后可重复，用药15分钟后呼吸闲难减轻和肺部啰音减少。如效果不明显.应改用硝酸廿油 
10~30fxg/min 静脉滴注。 

(2) 硝普 钠:可 在血压维持恰.当的条件下使用，初始剂 M •为 HM5|xg/min ，每5〜 lOmiii 增加 
5-lOjjig/min, 宣至肺水肿缓解或动脉收缩压降至 lOOmmHg 硝普钠可降低心脏收缩! 

和肺毛细血管楔压，对急性心源性肺水肿特别有效,旦作用快、半衰期短-如有低血压.宜勺多 
巴酚丁胺 合用： 

7. 氨茶碱对解除支气管痉挛冇效.心源性哮喘和支气管哮喘不 M 览別时亦邛 
目.有正性肌力、扩张外周血管和加强利尿作用，但可加重窦性或异位心动过速，氨茶碱 
用葡萄糖液稀释后静脉注射，10分钟内推完.或 0.5g 短茶碱+5%葡萄糖100〜 200ml 静脉 
滴注： 

8. 正性肌力药 ]) 洋地谠类药物适用于房顔伴心1?串快，或冇心脏 

不全若，治疗主要目标是控制心室书，4:治疗急性肺水肿中其作用次要。对丁•急性心肌梗死患 
荇最初24小时内尽可能不用泎地涛制剂.通常应先用利诚剂，再根据耑 要吨肋 I:性肌力药物. 
不可先强心 /n •利敁 m 度二尖瓣俠窄伴窦性心伴的急性肺水肿患苦忌用泎地故立总性心力 
裒竭伴低血川荇 " 了选用多巴胺 .. ③颀 iai 性心衰患荇•考虑使用圯汴地黄类止性肌力药物，如多 
巴酚 厂胺 、米力农等 .. 

9. 其他措施、 I) i: 动脉内球從反搏 UABP) 适用于严戴 顽阆 的肺水肿、心源性休克，似不 MJ 
用于 k 动脉关闭 +全 或主动脉夹 u 患荇② x.j •利敁剂尤效的菜 咚卨 VfW 患疗 ."r 农用静脉放 ifn. 
方法以减少过多的衧 (it. 放血 250ml 即 Ilf 能夯效 A 血液超滤山•能迅速减少大 W 液沐. 







第四章呼吸困难 



第五节肺栓塞 

肺栓塞 （pulmonary embolism,PE) 是指嵌塞物质进人肺动脉及其分支，阻断组织血液供应所 
引起的病理和临床状态：常见的栓子是血栓.其余为少见的新生物细胞、脂肪滴、气泡、静脉输 
入的药物颗粒，甚至导管头端引起的肺血管阻断。肺血栓栓塞症 （pulmonary thromboembolism, | 
PTE) 是肺栓塞的一种类型。 PTE 为来自静脉系统或右心血栓阻塞肺动脉或其分支所致的疾病，！ 
以肺循环和呼吸功能障碍为其主要临床和病理生理特征。急性 PTE 造成肺动脉较广泛阻塞时，I 
可引起肺动脉高压，至一定程度导致右心失代偿、右心扩大，出现急性肺源性心脏病。肺动脉 | 
栓塞后，若其支配区的肺组织因血流受阻或中断而发生坏死，称为肺梗死 (Pulmonary infarction, | 
PI) 引起 PTF： 的血栓主要来源于深静脉血栓形成 （deep venous thrombosis.DVT) C DVT 与 PTK I 
实质 h 为一种疾病过程在不同部位、不同阶段的表观，两者介称为静脉血栓栓塞症 (venous | 
thromhoemholism , VTE) 







£ 
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4'、病因及诱因 

I 1.血栓约70%~90%是由于深静脉血栓脱落后随血液循环进人肺动脉及其分支。原发 
I 部位以下肢深静脉为主，盆腔静脉血栓是女性肺栓塞的重要来源，多发生于妇科手术后、盆腔疾 
病等，极少数血栓来自右心 C 

2. 其他栓子有脂肪栓、气栓、羊水、骨髓、寄生虫、胎盘滋养层、转移性癌、菌栓、心脏赘生 
物等。 

I 3. 常见诱因 

I (1) 血流淤滞 :常见 于老年、久病卧床、下肢静脉曲张、肥胖、休克、充血性心力衰竭等患者或 

妊娠 妇女。 

I ⑵静脉管壁损 伤:如 外科手术、肿瘤、烧伤、糖尿病等 = 

I (3) 高凝状 态:见 于肿瘤、真性红细胞增多症、严重溶血性贫血、脾切除术后血小板溶解、高 

胱氨酸尿症、口服避孕药等 3 

二、临床特点 

I 急性肺栓塞误诊率高的常见原因之 一 , 系其临床症状及体征常常是非特异性的，表现变化 

多，与其他心血管疾病难以 区别： 主要临床类 型有： 
i ^猝死型肺动脉主干突然阻塞致死 c 

2. 急性肺源性心脏病见于堵塞 2 个肺叶以上肺血管，表现为突发呼吸闹难、发绀、低血 

| 压、右心衰竭等。 • 

3. 急性心源性休克血栓堵塞约50%以上的肺血管，表现为突然的呼吸 W 难、发绀和休克。 

4. 肺梗死常为外周肺血管堵塞所致，表现为突发气短、呼吸闹难、胸痛、咳嗽、咯血、胸膜 
!摩擦音及胸腔积液 c 

! 5 - 不可解释的“呼吸 困难” 是临床最常见的类型，梗死面积相对较小， 

总之，当患者冇不能解释的呼吸闲难、胸痛、恐惧、烦躁、咳嗽、突然发生和加重的充血性心 
!力袞竭，巨査体有呼吸频率超过20次/分、心率>100次/分以上、阐定的肺动脉处第二心 
! 茂兀进及分裂，或者有室上性心律失常、局部湿性啰音及哮鸣音时，均应高度怀疑肺栓塞的 
可能 


二沴 断耍点 

/ 1 . /危险因素 A 龄，血栓性静脉炎、静脉曲张、慢性心肺疾病特別是心房濒动伴心乃袞竭、 

&种 创伤•肿 始. 校期卧床.孕产妇、 n 服避孕药 、糖 城病、肥胖、脱水、凝血 r 5 纤溶系统 Vf ■常等 
2 临床表现突发性呼吸 W 难、胸痛、咯血#厥•呼吸急促、发绀以及急性肺动脉高 
心功能不全和左心搏 M 急剧下降休征 

3. 血浆 D- 二聚体 对急性肺栓塞诊断敏感性高达 92%~100%,K-^M <500|xg/L 时， m] ■基 
本排除急性肺栓塞. 

4. 肺动脉造影 II前足诊断急性肺栓塞最准确的力•法，其 他 M. 有较大诊断意义的尤创性 
伶 汽力法 包括核 索通气 /灌注扫描、 r/r 肺血管造影，核磁丼振成像等 .. 超少. 静脉造影检査深静 
脉血栓冇助丁•急性肺栓塞诊断 

疑急性肺栓塞的诊断流程见图4-4。 

四、急诊处 

1. —般处理绝对卧床休息，保持大便通畅，避免用 力; 对巾命体祉、心电阉、动脉血 H 进行 
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獅 



血管造影 


图 4-4 可疑急性肺栓塞诊断流程图 

严密 监测; 使用鼻导管或面罩吸氧,低氧严重者予以机械通气;胸痛剧烈予吗啡5〜 10mg 皮下注 
射(休克者禁 用); 合并休克者给予多巴胺、多巴酚丁胺等血管活性药物;纠正心律失常 - 

2. 溶栓治疗可溶解血栓，恢复栓塞区肺组织再灌注，减少肺动脉阻力，降低肺动脉高压， 
改善右心功能，并降低病死率和复 发率: 溶栓的时间窗为肺栓塞 (PE) 发生14日内，溶栓的适应 
证为 :①大 面积肺栓塞，栓塞面积超过2个肺 叶若; ② PE 伴 休克; ③原有心肺疾病,次大块 PE 导 
致循环 衰竭; ④对于血流动力学稳定的 PE. 无右心室运动障碍及循环血流障碍者，不主张溶栓 • 
溶栓治疗最主要的并发症是颅内出血,发生率为1 %~2% = 

3. 抗凝治疗所有急性肺栓塞患者均应予以抗凝治疗- 

4. 其他治疗其他治疗还包括外科手术和介入治疗。 

第六节急性呼吸窘迫综合征 
•.概 述 

急性呼吸窘迫综合征 （acute respiratory distress syndrome, ARDS) 是行•:严靈感染、沐兑、创 
伤及烧伤等非心源性疾病过程中，肺 t 细血管内皮细胞和肺泡丨••皮细胞损伤造成弥漫性肺间 
质及肺泡水肿，导致的急性低氧性 Hf •吸功能+全或哀•竭以肺容积减少、肺顺 Q 性降低、严 
電通气/血流比例失调为病现生理特征.临床农现为进行性低氣血症和呼吸窘迫，肺部影橡学 
表现为 ||i 均一性的渗出性病变 ' 急忡肺损伤 （arule lung injury, AU) 作为 ARDS ¥ •期阶段，临 
床及病理改变 M NKDS 是程度 h 的 K 别流行病学调查祕示, ALI/ARDS 練率 •觸 7WI0 
方和59/10万严 t 感染+仅是 AU/ARDS 样位高危因素，而 M •是 4U/ARDS 卨病死率的主要 


AI.I/\HI)S 的从4、病押改 令坫肺 泡 h 皮和肺&细血筲内皮通透 H 增加听_ w 
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肺水肿。由于肺泡水肿、肺泡塌陷导致严重通气/血流比例失调,特别是肺内分流明显增加，从 
而产生严重 的低铽 血症。肺血管痉挛和肺微小血栓形成引发肺动脉尚炻。 

少数 ALI/ARDS 患者在发病1周内可缓解，但多数患者在发病5~7日后病情仍然进展，进人 
亚急性期。在 ALI/ARDS 的亚急性期，病理学上可见肺间质和肺泡纤维化， H 铟肺泡 h 皮细胞增 
生，部分微血管破坏并出现大蛩新生血管。部分患者呼吸袞竭持续超过14曰，病现 h 常表现 
为严重的肺纤维化、肺泡结构破坏和重建。相关疾病或危险因索见表 4-5, 


表 4-5 ALI/ARDS 相关疾病或危险因素 

创伤 :烧伤 、骨折后脂肪栓塞、非胸部创伤(尤其为头部） 

各种病原菌感染 

吸入有毒 气体: 高浓度氧气、烟雾 、 no 2 、 nh 3 、C1 2 、二氧化硫 
吸入胃内容物 
淹溺 

药物:海洛因、麻醉剂过盘、美沙_、秋水仙碱、低分子右旋糖酐、巴比妥盐 
代谢 异常: 尿毒症、糖尿病酮症酸中毒 

! 其他:重症胰腺炎 、DIC 、子痫、羊水栓塞、癌症、输入大量库存血 _ 

~其中肺误吸是常见的发展致 ALI/ARDS 的相关 疾病; 在创伤忠者可能存在多个危险因尜.危险阁尜持续作;⑽ i 
间越长, ALI/ARDS 患病率越疝，持续24小时、48小时和72小时分别为76%、85%和93%。 

二、临床特点 

1. 临床表现 ALI/ARDS 具有以下临床 特征： 

(1) 急性起病，在直接或间接肺损伤后 12-48 小时内发病： 

(2) 常规吸氧后低氧血症难以纠正。 

(3) 肺部体征无特异性,急性期双肺可闻及湿啰音或呼吸音减低。 

( 4 ) 早期病变以间质为主，胸部X线检査常无明显改变。病情进展后，可出现肺内实变.表 
,现为双肺野密度增高，透亮度减低，肺纹理增多.增粗，可见散在斑片状密度增高阴影，即弥搜性 
[ 肺浸润影 

⑸无心功能不全证据 

2. 胸部 CT 检查改变 ALI/ARDS 患者未发现胸片异常，此时胸部 CT 检査却常能发现斑 
片状的 M 润阴影, CT 还能显示肺部气压伤或局部的 感染： CT 扫描的应用还发现在临床 h AL1/ 

筲双泛受累，但 ff [ 力依赖丨乂.肺水肿和肺泡斟妇记 砧冷 ，肺损伤分布具有••不均一性" 
:的特点, ttft 体机制尚不®楚 .. 

3. 肺活检和支气管肺泡灌洗对某些 ahus 患者堪础疾病诊断 M +介..-. 定的临床价值，尤 rt 

性&件肺损伤.+常 si 肺部感染(如尨阐.体筇)及肺血笹炎等 fMtft-ctfiijj.'./fr 
；细权衡利弊. 

三、诊断与鉴别诊断 

(-) 诊断依据 

1 .有易致 AU / AKIK 的原发病或诱因（见表进行件时*好珀 <时吸急嫩 
* 频率 >20次/分)，通常《疗难以改 苒; 排除慢性肺病.左心功能异常： 

2. AKDS 的诊断标准 0J 急性起病:②铽合指数 （PaO s /KiO,) S 200( 仔何水乎);⑶运 
U X _»■» 承双肺均柝斑片状明影;令肺动脉楔; l8iranHg, 心 d ■乃增 A 的‘； 
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如氧合指数在300且满足上述其他标准，可诊断 ALI 0 

(二）鉴别诊断 

ALI/ARDS 的诊断必须排除心源性肺水肿，心源性肺水肿时呼吸困难与体位有关，咳粉红色 
泡沫痰，强心、利尿剂等治疗效果较好，心源性肺水肿时肺部啰音多在肺底部，应用 Swan-Ganz 
导管监测毛细血管楔压 （PCWP)>16cmH 2 0 。而 ALI/ARDS 时呼吸窘迫与体位关系不大，血痰为 
非泡沫样稀血水样,常规吸氧情况下，氧分压仍进行性下降，肺部啰音广泛，常有高调爆裂音， 
PCWP 正常或降低。 


四、治 疗 


感染、创伤后的全身炎症反应是导致 ARDS 的原因。遏制原发病诱导的全身失控性炎症反 
应，是预防和治疗 ALI/ARDS 的必要措施。 

(一） 氧疗 

首先使用鼻导管，当需要较高的吸氧浓度时，采用可调节吸氧浓度的面罩或带储氧袋的非 
重吸式氧气面罩，使 SaO 2 ^90%,PaO 2 达到 60mmHg 以上。 

(二） 机械通气支持 

机械通气是治疗 ALI/ARDS 的主要方法。应用呼吸末正压通气 （PEEP) 能改善 ARDS 的换 
气功能，使萎陷的小气道、肺泡扩张，促进肺间质和肺泡水肿的消退，提高肺顺应性，增加功能残 
气量，减少生理无效腔，增加肺泡通气 M ,改善通气/血流比例失调，降低肺内动静脉样分流，降 
低呼吸功和氧耗，从而提高动脉血氧分压。通过改善氧合加速修复过程，并避免高 Fi0 2 进一步 
损伤肺组织，可延长患者的存活时间,为综合性治疗赢得时间。 

预计病情能够短期缓解，且 ARDS 患者意识清楚、血流动力学稳定，并能够得到严密监测和 
随时可进行气管插管时，可以尝试无创机械通气 （NIV) 治疗。应用 NIV 可使部分合并免疫抑 
制的 ALI/ARDS 患者避免有创机械通气，从而避免呼吸机相关性肺炎 (VAP) 的发生，并可能改善 
预后。 

ARDS 患者经高浓度吸氧仍不能改善低氧血症时，应气管插管进行机械通气。一般认为，气 
管插管和机械通气能更有效地改善低氧血症,降低呼吸功，缓解呼吸窘迫，并能够更有效地改善 
全身缺氧，防止肺外器官功能损害。 

机械通气模式选择应尽量保留自主呼吸.若无禁忌证，应采用30° 〜 45°半卧位。治疗 ARDS 
可先选用潮气 M 6~8ml/kg 预测体重， R 标是使 Sa0 2 >90%，n0 2 <60%， 气道平台压 <30cmH 2 0, 预 
防气道压增髙或高氧浓度的并发症。充分复张塌陷肺泡后应用适当水平 PEEP 防止呼气末肺泡 
塌陷，改善低氧血症，并避免剪切力，防止呼吸机相关性肺损伤 (VAL1).- 

(三） 合理的补液 

在保证血容量、血报稳定及器官灌注的前提下,限制性液体管理策略冇助于改善 AL1/ARDS | 
患者的氧合和肺损伤。通常液体人量 <2000ml/d, 允许适度的体液负平衡 (-1000ml~-500ml).- | 

-般维持 PCWP 在 14~16c mH,0, 必要时可给呋塞米 40~60mg/d， 

(四） 糖皮质激素 

卑期大剂量糖皮质激素并无益处，而在 AKDS 纤维化期(起病后5~10日4 纖者 
血液或肺泡灌洗液中嗜酸性粒细胞增高时则使用糖皮质激素治疗如使用应注意足1和短 
程，如氢化可的松 300~400mg/d 或地塞米松 20~40mg/d ，连用2~3 H ，若有效，继续使用数 H 即停 
脓痗血症和严重感染者使用糖皮质激素 200~300mg/4 

(五） 肺夕官功能和营养支持 

■\R1)S 忠#往钱缺1嚮#，磁給和舴脉 A 八祚，以维持足够的能鏺儀逾 
和电解质豪乩。尽早歼始肠内营养，存助 i •恢 M 肠道功能和保持肠黏膜解障.防止毒素及细菌 i 
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移位引起 ALI/ARDS 的恶化。近来主要死因是继发的多器官功能衰竭，因此肺外器官功能支持 
在 ALI/ARDS 治疗中也不容忽视。 

(黄子通） 


思考题 

1. 导致急性呼吸困难的常见病因有哪些？ 

2. 支气管哮喘与急性左心衰的临床鉴别要点有哪些？ 

3. 自发性气胸的临床分型及诊断要点有哪些？ 

4. 急性肺栓塞的诊断要点是什么？ 
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心悸 （palpitation) 是一种自觉心脏跳动的不适或心慌感。当心脏收缩过强、心动过速、 
心动过缓或其他心律失常时，患者均可感觉心悸。除上述因素外，该症状还与精神因素和 
患者注意力有关。心律失常 （cardiac arrhythmia) 是指心脏冲动的频率、节律、起源部位、传 
导速度或激动顺序的电生理异常，临床主要表现为心悸，可由各种病因所致。 


第一节概 述 
一、 心俘的常见病因 


—般认为心脏活动过度是心悸发生的基础，常与心率及心排血量改变有关,心悸可以是生 


理性或是病理性的，也可以由功能性疾病引起。心律失常是引起心悸的常见原因，心悸症状常 
4心律失常发生及持续时间有关，如阵发性心动过速的症状往往比较明显，突发突止;而慢性心 
律失常(如心房颤动等)可因逐渐适应而无明显症状。心悸的常见原因见表 5-1 =： 

表 5-1 心悸的常见原因 


生理性心搏增强 


焦虑 

酒精、浓茶、咖啡 
拟交感活性药物 


_病理性心搏增强 

器质性心 脏病: 
高血压心脏病 
瓣膜病 


动脉导管未闭 
全身性疾 病：甲 九、贫血、 
感染、发热，低血糖 


心律失常 

快速性心律 失常: 窦性心动过 
速、房性心动过速、阵发性室 
h 性心动过速、室速 
缓慢性心律 失常: 窦性心动过 
缓、病态窦房结综合征、高度 
房室传导阻滞 

其他心律失 常:窦 律不齐、各 


功能性疾病 

心脏冲经症 
更年期综合征 


-肾 h 腺素受体反应 
亢进综合征 


类期的收缩 


:、临床特点 


心悸患者常用“心乱”、“心脏停搏感”、“心慌”等语肓来 形容. 心悸可因病因不同，而临床 
表现不同。 

(一）心律失常 

1. 期前收缩括房性、夂界性、宅性朗前收缩患荇常可感受到“停顿感”，其症状可因 
人.期前收缩的多少，以及是否伴有基础心脏病而不同 。心 脏听诊可闻及心音提前，第一心 
音增强，期前收缩后出现有 一K 间歇.可见于正常人，以青年人多见，多 1 j 紧张、疲劳等 W 素 
有关;也可见于各类器质性心脏病 ( 如冠心病、瓣膜病、心肌炎、心肌病等)、电解质紊乱、汴地 
黄中莓、心脏机械刺激等：对室性期前收缩患荇要 ii: 怠心•尤以 K 问题人 IMj 娼朵 及晕厥 病史； 
②期前收缩是多源、成对、连续赛3个或有 R-on-T 现象;③轉地截中毒;④低钾血症;⑸ QT 间 
期延长 

;;;十1.•期前收缩.窄性期前收缩见阌 5-1 、图 5-2.- 
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图 5-2 室性期前收缩 


2. 心动过速心动过速时患者常有心悸、心前区不适、不安、恐惧等症状。阵发性心动过速 
常表现为突发突止，患者可清楚地描述发作时间、诱发方式、发作 频率。 发作时间可短至数秒， 
也可长达数天，心率在100~220次/分。心动过速发作时间较长,可因心排血世降低导致血压 T 
| 降、头晕、胸闷、乏力，严重时可发生晕厥，或诱发心绞痛。 

(1) 窦性心动 过速: 心悸发作常逐渐开始和终止，节律规整,频率在100〜180次/分。正常人 
多在体力活动、情绪激动或吸烟、饮酒后雄瓢;费獻、申龙、发热、缺氧、心衰、休克时也可发生: 

(2) 房性心动过速 :发作 呈短暂、间歇或持续性。心房率多在150~200次/分， P 波形态与窦 
!性不同， p 波之间等电线存在(房扑时等电线消失)。常见于心肌梗死、瓣膜病、先天性心脏 病等； 

| 多源性房性心动过速多见于肺心病，也可见于洋地黄中毒和低钾血症〜房性心动过速见图 5-3, 


V 3 



图 5-3 房性心动过速 


(3) 心房扑动(简称房扑) :多 M 阵发性，房率在250~350次/分,常以间定房室比例 (2 : 1或 
4 : 1》下抟，所以心室节律规整(图5*4)，也可不规则传导(图 5-5L 可发生于无器质性心脏病荇, 
Ifif 持续疠扑常见心病,高血压心脏病、心脏瓣膜病及心肌病等，. 



笔记 


图 5-4 房扑 




(4) 心房颤动（简称房颤) :是临 床常见的心律失常，心电图 r 波频率350~600次/分，心室律 
绝对不规则， QRS 波不增宽。多见于风湿性心脏病、冠心病、高血压心脏病、甲亢性心脏病、缩窄 
性心包 炎等; 也可见于无器质性心脏病。快速型房颤见图 5-6 。 



图 5-6 快速型房颤 

(5) 非阵发性交界性心动过 速:逐 起逐止，常呈短阵性，可自行终止=频率在70~130次/分， 
心电图可见逆行 P 波，房室分离，心室率快于房率。常见于病毒性心肌炎、急性心肌梗死及洋地 
黄中毒等 3 

(6) 阵发性交界性心动过 速:突 然起止，可持续数秒、数小时或数日不等:心电图频率在 
160〜250次/分，偶见逆行 P 波， QRS 波为室上性(图5-7)。多见于无器质性心脏病的青年人，可 
因饮酒、浓茶、情绪激动、体力 活动而 诱发，少数由器质性心脏病引起= 



(7) 室性心动过速 :是临 床上较为凶险的心律失常.常导致严重的血流动乃学 障碍 ' 根据心 
室率不同，患者临床表现差异较大，轻者仪有心悸， t 菏伴血 HTF 降、阿-斯综合征，甚至捽死 
心室率在140 〜 200次/分, QRS 波群宽大畸形，时限通常 >0.12#, 节律 规整（图 5-8) . 常见于冠 
心病、扩张型心肌病、肥厚型心肌病等. 
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图 5-8 室性心动过速 



图 5-9 心室颤动 

3. 心动过缓心动过缓时也会出现心悸，其临床症状与心率缓慢程度及伴有血流动力学障 
碍相关，严重时可岀现黑蒙、晕厥，甚至阿-斯综合征或猝死。心脏听诊特点为心率明显减慢。 
心电图见于窦性心动过缓、窦性停搏、病态窦房结综合征、高度房室传导阻滞。 

⑴窦性心动过 缓:窦 性频率 <60次/分，常无临床症状 = 心率 <40次/分，可引起心绞痛、 
心功能不全或中枢神经系统供血障 碍等; 也可见于急性心肌梗死(尤其是下壁心肌梗死)、心肌炎 
及颅内高压、高钾血症等： 

( 2 )窦性(静止)停搏 :心电 图显示 PP 间期显著延长，多 >2秒，且与正常 PP 间期之间无倍 
数关系（图5-10)。可见于洋地黄、奎尼丁毒性作用及病态窦房结综合征。 



图 5-10 窦性停搏 

(3) 病态窦房结综合征 （sick sinus syml rom e，S.SS) :心 电图检査可见各种心律失常，包 括窠性 
I心动过缓、窦房传导阻滞.窦性停搏、心动过缓-心动过速综合征等：常见于冠心病、心肌炎、心 
!肌病术损伤等 

(4) 窠房(传导） 阻滞: 心电图表现为 PP 间期明显延长， Q PP 间期的倍数，不同 T 窦性停 
!搏病闽包括心肌梗死、心肌炎、尚钾血症，汴地黄或蝥尼 r 类药物作用，以及迷走神经张乃过 

卨等 .. 

(5) 房室传导阻滞.•可分为■、-•-、•:度传导阻滞 s 一度表现为 PR 间期 >0.12 秒; 二度为 PR 
i 间期正常或延长伴部分 QRS 波群脱漏，又分I型（图 5-11) 和 n :型 •:度（图 5-12) 为 P 波4 
| QRS 波毫无关系 (PK 间期不固定)，心房率>心室率常见于各种心肌炎(风湿性心肌炎最常见)、 

I冠心病，先天性心脏病、洋地黄、奎尼 r 等药物影响及电解质紊乱等 




匚）非心律失常 

1. 高动力循环状态在某些生理（如体力 nWj 成 W” [， l；l111 1,1 

状腺功能亢进、感染发热、动静脉瘘、低血糖症、嗜铬细胞瘤等)状态下，心率增快，心排血量较正 
常增加，称之为高动力循环状态。多见于青年或中年男性，可出现心 t 季、胸痛、劳累后气促等，查 
体血压增高，脉压变大，心尖部搏动增强，心前区偶尔可闻及杂音。部分患者心电图示高电压，X 
线检查心脏多正常。 

2. 药物影响常见药物有拟交感活性药物、神经阻滞剂、洋地黄、硝酸盐类、氨茶碱'阿托 
品、甲状腺片等，可使心跳加快、心搏增强,产生心悸感。此类患者一般有用药史，停药后可好转= 

3. 心脏神经症心脏神经症由自主神经功能紊乱导致，多见于青年女性者主诉较多， 
除心悸、胸闷、胸痛等症状外，常伴随失眠、头晕、头痛、耳鸣、记忆力减退等神经衰弱表现=心电 
图可表现为窦性心动过速, ST 段下移及 T 波低平或倒置，需与缺血性心脏病鉴别。 

三、诊 断 

对心棒患者须详细询问病史、进行体格检查及必要的辅助检査以明确病因诊断。 

1. 病史询问及体检洋细询问患者心悸的发作时间，频繁程度，起止方式.有无情绪激动' 
吸烟,饮酒等诱因，以及既往病史、服药史等。针对性进行体格检查,重点检查有无器质性心脏 
病的体征,并注意检査全身情况,如焦虑、体温、贫血、突眼、甲状腺肿大等 ■: 

2. 辅助检查 

(1) 心电 图：对 心悸患者应常规进行心电图检查，明确有无心律失 常：对 静态心电图检査结 
果正常者,必要时可做运动负荷试验;采用食管心房调搏可诱发或终止某些心律失常，如室卜.性 
心动过速， r 解其发生 机制; 动态心电 R1 (Hnlte,.) 检查可连续监测24小时心电活动.适用 f M 歇 
发作的心律失常，可明确心悸、晕厥发生是否与心律失常有关，了解心律失常或心肌 缺血与 曰常 
生活的关系,, 

(2) 超卢 心动阁观检测心脏及动脉结构屬膜活动，心脏收缩、舒张功能及血流变 
it . nl 明确器质性心脏病珍斯 .. 

(3) X线检査对物激 I&lSJiyj、, 心胸比例, W 肺淤血、炎性病变，胸腔积液等 

(4) 丈 验屯检大常规、血生化等检查可对多种弓 I 起心悸的疾病作出铕歩鱗.奴 Uu 

_,丄 | .卜 || viin.'.M'iHi：,',i,„fe. 尿 . J 1 庚_; it ' invi .-； 
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四、 急诊治疗原则 

>悸与心律失常无关时一般无需特殊治疗，对于心律失常伴随严重血流动力学障碍的患 
•止心律失常是急诊处理的首要原则，须根据心律失常的类型予相应急救处置。并明确病 
:极治疗原发疾病。 

五、 急诊处理流程 

I、诊处理流程见图5-13。 



图 5-13 心悸患者急诊处理流程图 


第二节严重心律失常 

、律失常发作可导致心鄱血 M 骤减甚至出现循环中断，相继发生重要器宫3 
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(一）室性心动过速 

室性心动过速 （ventricular t aC hyc*a r dia，VT)， 简称室速，是起源于希氏束分叉以下束支、浦肯 
野纤维、心室肌，连续3个或3个以上宽大畸形 QRS 波组成的快速性心律失常。 

1. 临床表现轻者仅有心悸，重者出现 
发绀、气促、晕厥、低血压、休克、急性心衰、 

心绞痛，甚至衍变为心室颤动。 

2. 心电图特点及诊断 VT 心电图表现 
为3个及3个以上室性期前收缩连续出现. 

QRS 波时限超过 0.12 秒, T 波方向与 QRS 
主波方向相反，频率常在100〜250次/分,很 
少超过300次/分。心律规则，亦可不规则， 

常呈现房室分离。通常突然发作。 VT 的诊 
断与鉴别诊断可按 Vereckei 新四步法进行 
(图5-14)。 

3. 急诊处理 

(1) 血流动力学不稳定 :若宽 QRS 心动 

过速伴有明显的血流动力学障碍，则不应耗 
时去做鉴别诊断,若能排除洋地黄中毒，应 图 5 _ 14 Vereckei 四步流程图一 

立即直流电同步电复律。首次点击能组•不 V ‘ : 冋一 0路综合波起 $ 40ms 的电压同_ QRS 
超过 200J， 必獅重复。对于血流动力学尚综合波终末 4()ms 
稳定但持续时间超过24小时或药物治疗无效的 VT 也可选择电复律。 

(2) 血流动力学 稳定： 对难以鉴别且血流动力学稳定的宽 QRS 心动过速者，可首先按 VT 处理， 

0药物 治疗： 

A. 胺碘酮 :伴有 心功能不全的室速患者首选使用。用 法:参 见室上性心动过速。注意推注 
射过快容易导致低血压，忌用于严重心动过缓、卨度房室传导阻滞等患者。 

B. 普鲁卡因 胺:为 I类抗心律失常药，具有抑制室性心律失常，改善电治疗的效果：最适用I 
于急性心肌梗死患荇 .， 用法 :20mg/ ni i„ 静脉点滴至心律失常消失,总量达 17 mg /kg。 注意 :容易| 

造成中毒、低血压,禁用于 QT 间期延长及尖端扭转型室速、心功能不全患者 -- 

C. 利多卡因 ：最佳 适应证同普兽卡因胺：用法:50~1⑻ mg 静脉注射（1~2分钟)，必要时每 | 

隔 5-10 分钟重鉍 50mg, 釭至心律转复或总13达 300mg 为止 r 注意:高度房室传导阻滞.严重心 丨 
袅、休克、肝功能严重受损、利多卡闪过敏等 禁用。 

!>■ P - 阻滞剂:嬰用 f 急性冠脉综合征、甲状腺功能亢进、梗阻性心肌病等，可减少舞_ 

脉综合征远期并发症，包括猝死。禁忌证包括缓慢性心律失常、传导阻滞、低血吒 、严甫 充血性 | 

心力袋竭、伴打支气管痉挛的肺疾病等、、 

K. 钙拮抗剂 ：维拉 帕米可用于特殊类型的室速，但不能用于心功能受损 患矜.用法： I 
2.5 〜; S.0m g , 静脉汴射 15-30 分钟后可說复 5~10mg,M 大剂 M 为 20mg. 

I镁剂 ：曾用 f 恶性心律失常的辅助治疗，似 Q 不推抟急性心肌梗死后常规预 
适川 于低 血镁和扭转咽审速用法 ：l~2g 硫酸镁用 50~100ml 液体稀释 G ,5~60分钟内静脉滴注 . 

维持14 0.5〜 l.0g/h.. 

2) 射频消融 术：农 ⑴射频消融 d 使 VT 的治愈率大为提^ 

埋藏忒心脏紅作除幽起搏器 （impl 如 labln cardioverter defibrillator.ICD)：ftJ •死岛危 j f 记 






(二） 心室扑动 / 心室颤动 

心室扑动/心室颤动 （ventricular flutter/ventrioular fibrillation) 发作时心室肌呈快而微弱地无 
效收缩或不规则颤动，其结果等于心室停搏。 

1. 临床表现典型表现为阿-斯综合征，突发意识丧失，抽搐，随后呼吸逐渐停止。心音和 
脉搏消失，血压测不到，瞳孔散大，发生猝死。 

2. 心电图特点心室扑动心电图表现为连续而规则宽大畸形的 QRS 波，频率在 150-250 
次/分， QRS 波的时限长在 0.12 秒以上, QRS 波呈向上向下的波幅似正弦样曲线，与 T 波无法分 
开， QRS 波间无等电线， P 波 消失： 心室颤动则表现为 P 波、 QRS 波、 T 波均消失，代以性状不同、 
大小各异、极不匀齐的波群，频率约为250~500次/分。 

(三） 室上性心动过速 

室上性心动过速 (supraventricular tachycardia, SVT)， 简称室上速，系指发作和维持需要心房、房室 
结或二者共同参与的快速性心律失常，包括附加束参与的心动过速。主要包括房性心动过速、心房 
扑动、折返性室上性心动过速等=多数情况因心率过快, P 波无法辨认，故统称为室上性心动过速。 

1. 临床表现特征性症状为突然发作，突然停止，发作时心率每分钟160 〜 250次，持续数 
秒、数分钟或数小时、数日。发作时症状与心动过速所致血流动力学障碍程度密切相关，受患者 
年龄、有无心脏基础疾病及重要脏器基础血供等情况影响。频率 >200次/分，可导致血压下降、 
头晕、黑蒙、心绞痛、心力衰竭等 s 

2. 心电图及诊断 QRS 波群正常，心律规整，频率大多在160~250次/分， P 波形态异常， 
P-R>0.12 秒者为 房性; 有逆行的 P 波或 F-R<0.12 秒者为房室交界性。多数情况下 P' 波与 T 
波融合，无法辨认： ST 段压低和 T 波倒置常见。当伴有预激综合征、心室内差异传导或束支传 
导阻滞时，则 QRS 波群呈宽大畸 形：图 5-15 为窄 QRS 波心电图的诊断流程。 

3. 急诊处理 

(1) 血流动力学不 稳定: 对伴有严重血流动力学障碍(低血压、肺水肿、脑灌注不足）的室上 


| 窄 QRS 波心动过速 （QRS< 120ms ) I 



图 5-15 窄 QRS 波诊断流程图 

A V.NKT: 房室结折返件心动 过速; AV KT: 房幸:折返件心动 过速; PJRT: 持续性交界•卩她_•返性心动过速 
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性心动过速，不要过分强调心律失常的诊断，需紧急行直流电同步电复律。首次电转复能量单 
相波通常为50〜 100J 已足够，如不成功，可逐渐增加能量。也可用胺碘酮150 〜 300 mg 静脉注射： 

(2) 血流动力学 稳定: 对于血流动力学稳定的患者，可先完善辅助检查，评估病情，纠正重要 
乂 • 丨：山：： • - . 可先用简单的迷走冲经刺激法，对 T 无效或 

效果不良者可采用药物治疗 = 

1) 机械刺激迷走 神经: 通过做 Valsalva 动作（即深呼吸后屏气用力呼气)，刺激咽反射，颈动 
脉窦按摩，压迫眼球，冷水面部浸浴等方法兴奋迷走神经，约50%的患者可终止折返性室上性心 
动过速发作。 

2) 药物 治疗： 

A. 腺苻: 作为一种迷走神经兴奋剂，其对窦房结、房室结具有明显的抑制作用，可消除折返 
环路终止室上速。该药起效快，平均复律时间30秒,半衰期10秒，转复成功率高达90%以 h, 

是室上速的首选药物。用法:6〜 12mg 直接快速静脉注射(5~10秒)，3~5分钟后未复律者可加倍 
剂量重复1次。注 意:对 于合并心绞痛、支气管哮喘、室性心律失常、 SSS、 年龄 >60岁者等应该 
慎用或禁用。 

B. 普罗 帕酮: 具有抗心律失常谱广，疗效高,起效快(平均复律时间8分钟)，半衰期短等优 
点，曾是阵发性室上速的首选药物。用法 :70mg 稀释后静脉注射 (5 分钟 U0~20 分钟后无效可 
重复1次注 意:对 心功能不全患者禁用，对有器质性心脏病、低血压、休克、心动过缓者等慎用 

C. 维拉 帕米: 钙离子通道阻滞剂，对正常 q RS 波群的阵发性室上速疗效好静脉注射后 
1〜5分钟起效，持续15分钟以上 ； 用法 :5mg 稀释后静脉注射 (5 分钟)，发作中止即停止注射，15 
分钟后未能转复者可重复丨次。注意 :心动 过缓、低血压、心功能不全、房室传导阻滞、 SSS 患者； 
慎用或禁用。 

D. 胺碘酮 :对各 种快速性心律失常均 有效： 用法 ：150mg 溶于 20«40ml 生理盐水缓慢静脉！ 
注射 (: >10分钟), KM5 分钟可重 E, 然后以 |~I.5mg/min 维持6小时，以后依病情减至 0.5mg/ | 
min ,24小时一般不超过 1.2g, 最大可达 2.2g. 

K- 毛花俾 内:起 效缓慢，-般釔律时间耑耍30分钟以上，但作用温和是室上速伴冇心功丨 
能 不全# 的首选 用药： 用法 :0.4mg 稀抒后缓慢静脉注射,2小吋后无效可再给 0.2~0.4m g : 注意： 1 
不能排除预激综合征者禁用 f 

!'• 3受体阻 滞剂： 伴有离血压或心绞痛的室上速患者首选： 用法: 咎萘洛尔 2~5mg 静脉浊 i 
射，必要时20~30分钟后重复丨次。也可用艾司洛尔、美托洛尔等静脉注射：注意 :有％ S、 支 H i 
管哮喘病史者禁用： 

3) 经食管心房调搏 复律: 适用于对药物无效或存在药物应用禁忌者(如孕妇 等)： 应用比心I 
动过速频率快20 〜 30次/分的猝发刺激可冇效终止室匕速，有效率达90%. 

4 ) 导管射频消 融术: 此法是治疗室I•.速的打效手段.成功率达95%. 

(四）心房颤动 

房颤由 T 心脏结构重塑造成的肌朿结构和电倍号传导不|儿:配.引起不 协调的心庑乱 颤.心 ' 
萃仅接受部分通过房室交界区下传的冲动.故心审丰12()~180次/分,节 律+ 规则：绝大多数 ' 
颇见于器质性心脏病患者,其中以风湿性二尖瓣病变、冠心病和高血汛性心脏病最常见 

1. 临床表现临床症狀轻重与疾疯及心宰率快慢 d 轻界仅打心悸 、气辉 <脚网#，屢费 

4致急性肺水肿、心绞痛、休汔甚至辇既部分患者可出现血栓栓塞症状.心津绝对不齐，心择 j 
强弱+等，脉搏短绌 .， 

2. 心电图特点 P 波消失，代之以 形态刺 距及振幅均绝对不规则的 f 波.频率350~600次/ 

分 • RR M 期绝对不规则，训 s 波 v /合 |:性，偶见淨内栺#件传# 
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(五）严重快速性心律失常急诊处理流程(图 5-17) 



图 5-16 房颤处理流程图 


二 缓慢性心律失常 


(一）窦性停搏及病态窦房结综合征 (SSS) 

严重窦性停搏及 SSS 是心源性晕厥的常见原闲,与厲致命件心律失常 

1. 临床表现临床症状取决 F •停搏或缓慢心搏造成的血流动力学障碍的祝度如出现 2 
秒以I•宠性停搏或窦性心率突然减慢 <40次/分，患者可出现 黑蒙; 停搏持续5秒以1 〔则 可发中 . 
晕厥，如持续10秒以 j . 则会出现阿-斯综 合征。 

2. 心电图特点窠性停搏心电图显示规则的 PP 间期突然显著延长，多 >2秒，常 PP 
间期之间尤倍数关系 SSS 心电图吋表现为多种 形式: 窦性心动过 缓敁常 阽，也衣观为频发的 
窦房传沣阻滞，即长间歇坫密件周期的 倍数; 定性停搏 "1 ■以是 SSS 的-种衣观形式；此外还包括 
心房颤动，心房扑动，心动过速-心动过缓综合征等 

3. 急诊处理窦性伶搏及 SSS 的治疗 t 费通过药物或起搏器治疗，以维持小:常心率，改涛 
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图 5-17 快速性心律失常的急诊处理流程图 


血流动力学，并兼顾病因治疗。 

(0 药物 治疗： 

1) 阿 托品： 为抗胆碱能药物，能消除迷走神经对窦房结的抑制，使心率增快，对窦房结本身丨 
尤作用,因此该药物作用有限,长时间应用副作用大 

2) 异 丙肾上 腺素 ：为非 选择性 p- 肾上腺索能受体激动剂，主要作用于心肌 P, 受体，使心率 | 
增加，对窦房结本身亦无作用。作用行限,不宜长时间应用。 

3) 沙丁胺 醇：为 p 2 受体激动剂，能加快心率，缩短 RR 间期•改善头翬、黑蒙的症状.临床观 i 
察表明沙丁胺醇对病态窦房结综合征患#电生理参数改变优于阿托品，作用时间长，无类似阿 i 
托品副作用。 

4) 鲺 浓碱： 为腺仟受体拮抗剂，能增快心率，改善症状、 

(2) 起搏治 疗：对 于有临床症状（如黑蒙、尕厥、呼吸闲难等）以及无症状，但心率极慢、药物 | 
/■V: 用受限的 SSS 患行 W 给予安装起搏器，该方法是治疗 SSS 唯-氏期冇效的 til 

(二）高度房室传导阻滞 

1. 临床表现“度房宰传导阻滞是指房宽传导比例超过2 : I ..高度坆以丨•.传汙阻滞患荇! 
在休息时 " f 尤痖状 ，或行心悸感：在体力活动时可有心悸、头姑、乏乃、胸闷、气短，严 t 时可发 I 
生晕厥、阿-斯综合征等 

2. 心电图表现心电阁可见散在发生的连续2个或数个 P 波因阻滞朱卜传心宇 ， >2 :丨的 
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房室阻滞。 

3. 急诊处理高度房室传导阻滞处理同三度房室传导阻滞:=对于从未发生阿-斯综合征 
者，可选用药物，促进传导。 

(1) 药物治疗： 

1) 阿托品 :0.3~0.6mg 口服，也可皮下或肌内注射。对于 QRS 波宽大畸形者慎用= 

2) 麻黄 碱:对 a、P 受体均有作用，能加快心率。适用于二度或三度房室传导阻滞症状较轻 
的患者。可用麻黄碱片 25mg 每6〜8小时口服1次。 

3) 异丙肾上腺素 :可用 10mg 舌下含服，每4~6小时1次。必要时可用 0.5~lmg 稀释至5% 
葡萄糖液 500ml 持续滴注，维护心室率60~70次/分。过量可明显增快心房率而加重房室传导 
阻滞，而且还能导致严重室性异位心率= 

(2) 起搏器 治疗: 对高度及以上房室传导阻滞有晕厥及阿-斯综合征发作者应置入起搏器。 
若估计为暂时性严重房室传导阻滞应置人临时起搏器，积极治疗祛除原发病因。 

I (三）严重缓慢性心律失常急诊处理流程(图 5-18) 



图 5-18 严重心动过缓急诊处理流程图 

(卢中秋） 


! 思考题 

I- 何为心悸？心悸发生的常见原因有哪些？ 

2 _简述心律失常的定义及急诊治疗原则 
3 - 何为严重心律失常？严重快速性心律失常的类型有哪些？ 
4. 如何急诊处理严重快速性心律失常？ 

5 •简述室上性心动过速的临床表现、心电图特点及急诊处理 
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急性疼痛 (acute pain) 是由躯体组织损伤和局部组织损伤部位的伤害性感受器被激活 
而引起的疼痛。急性疼痛状态的持续时间相对有限，常在潜在性病理学改变解除后自行消 
退。这种疼痛常见于某些疾病和创伤后、外科手术治疗后。 


第一节急性头痛 
一 、概 述 

头痛 （head ache) 是指额、顶、顿及枕部的疼痛，是临床常见的急诊症状。头痛可以是单一的 
疾病，大多数是功能性的，也可以是某些严重器质性疾病的早期征兆或突出表现。 

(-) 病因及发病机制 

头痛的常见病因及发病机制见表6-1。 



表 6-1 头痛的常见病因 

病因部位 

疾 病 

颅内病变 


感染 

脑膜炎、脑膜脑炎、脑炎、脑脓肿 

血管病变 

蛛网膜下腔出血、脑出血、脑血栓形成、脑栓塞、高血压脑病、脑供血不足、脑血管畸 
形、风湿性脑脉管炎和血栓闭塞性脑脉管炎 

占位性病变 

脑肿瘤、颅内转移瘤、颅内煺虫病或包虫病 

颅脑外伤 

脑震荡、脑挫伤、硬膜下血肿、颅内血肿、脑外伤后遗症 

其:他 

偏头痛、丛集性头痛、紧张性头痛、头痛铟廠痫、腰椎穿刺后及腰椎麻醉后头痛 

颅外病变 

颅骨疾病 

卢贞底凹入症、颅骨肿瘤 

颈部疾病 

颈椎病及其他颈部疾病 

神经痛 

二- 叉神经、舌咽神经及枕神经痛 

其他 

眼、耳、毋和牙齿疾病所致的头痛 

全身性疾病 

急性感染 

J： 感、流感、伤寒、肺炎等发热性疾病 

心血管疾病 

高血报、心力衰竭 

中毒 

铅、酒梢、-氧化碳、有机隣、药物 ( 如颠茄、水杨酸类)等中毒 

其他 

尿雜、低血糖，贫血.肺性脑病、系统性狂斑狼疮、门抒及绝经期头痛.中韃赛 

神经症、精神疾病 

神经衰弱及癔症性头痛 
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头痛的发病机制 :①血 管性头痛所致颅内外动脉的扩张或 收缩; ②颅内痛觉敏感组织被牵 
引或移位(牵引性头 痛); ③颜内外感觉敏感组织发生炎症(脑膜刺激性头痛 等); ④烦外肌肉的收 
缩(紧张性或肌收缩性头 痛); ⑤传导痛觉的脑神经和颈神经直接受损或发生炎症(神经炎性头 
痛); ⑥耳鼻喉科疾病所致疼痛的扩散(牵涉性头痛等)。 

(二）临床特点 

头痛往往由于病因不同，而临床表现各有特点。 

1. 起病方式①急性起病伴发热者常为感染疾病所致，如急性脑膜 炎等; ②急剧的持续头 
痛，伴有不同程度的意识障碍而无发热者，常见于蛛网膜下腔出血、脑出血、脑外伤 等; ③长期间 
歇性发作的头痛多为偏头痛、丛集性头痛、癫痫、高血 压等; ④长期反复发作的搏动性头痛，多为 
血管病性头痛或神 经症;⑤* 漫性进行性头痛伴颅内高压者应考虑颅内占位性病变 

2. 疼痛部位①偏头痛多位于一 侧; ②频内病变的头痛常为深在性，且较 弥散; ③颅内深部 
病变的头痛多向病灶同侧 放射; ④全身性或颅内感染性疾病■的头痛多为全头痛，呈弥 漫性； 
⑤浅在性头痛常见于眼源性、鼻源性与牙源性,往往与病变部位一致或 接近; ⑥深在性头痛则多 
为脑脓肿、脑肿瘤、脑膜炎、脑炎等的症状，疼痛多向病灶同侧的外面放射： 

3. 程度与性质头痛的程度一般分为轻、中、重，但与病情的轻重并无平行关系，•:义神经 
痛、偏头痛、脑膜刺激所致头痛最剧烈。①原发性三叉神经痛常呈面部的阵发性电击样短促的 
剧痛，沿三叉神经的分布区 放射; ②脑肿瘤疼痛在一个相当长的时期内可能为轻度或中等度，而 
有时神经官能性头痛也可相当 剧烈; ③眼源性、鼻源性以及牙源性头痛，一般为中等度;④搏动 

I 性头痛可见于高血压、血管性头痛、急性发热性疾病、脑肿瘤、神经症性头 痛等; ⑤蛛网膜下腔出 
j 血所致的头痛为炸 裂样; ⑥偏头痛多为胀痛、跳痛和搏动 性痛; ⑦神经痛多呈发作性电击样、针 
I刺样或烧 灼样; ⑧肌紧张性头痛多为头部的紧箍感、重压感或钳 夹感; ⑨精神性头痛则性质多 
变、部位不定。 

4. 出现与持续时间某些头痛可发生在特定时间，如 :①颅 内占位病变往 往淸居加剧; ②辟 
:窦炎的头痛经常发作于清晨和 上午; ③女性偏头痛常与月经 有关; ④夜间发作的常为丛集性头 

痛; d 长时间阅读后发住的头痛常为眼 源性; (S 神经症也失痛以病程长、明显的波动性与易变性 
' 为特点： 

5. 诱发和缓解因素①如咳嗽、打喷嚏、摇头、俯身可使颅内高压性头痛、血管性头痛、硕内 

,感染性头痛及脑肿瘤性头痛 加剧; ②腰椎穿刺后的头痛常丁-直立位加重，而丛集性头痛则丁-直 
' 立位减轻; ③颈肌急性炎症所致的头痛常于颈部运动后加重，而4职业有关的颈肌过度紧张所 
!致的头痛则于颈部活动后 减轻; ④偏头痛患者服用麦角胺后头痛常迅速缓解- 

6. 伴随症状①头痛伴剧烈呕吐者提示为颅内 高压; ②头痛在呕吐后减轻#"了见于偏头 

::: ■> 人巧忭眩犖者见 F 小脑肿瘤、椎基底动脉供血不足；④头痛伴发热片见厂__ - 

: D 慢性进行性头痛伴稍神症状者应注意颅内肿瘤 ;(§) 慢性头痛突然加剧并有意识障碍者提示 »T 
!能发生脑疝;⑦头痛伴视力障碍者可见于青光眼或 脑癌; ⑧头痛伴脑膜刺激征荇提小脑膜炎或 
I蛛网膜下腔 出血; ⑨头痛伴癫痫发作者可见于脑血管畸形、脑内饰生虫或脑肿瘤:⑩央痛伴 fri:. 

' 神经功能紊乱者可能是神经功能性头痛 

7. 查体I外命休 M 检饩心，肺、腹部脏器的常规检中:点检 A '火㈣ • 尤外伤、颅骨 

丫) Jtim ，颂动脉介尤怒张或】侧;⑷“尤颈强紅、领背部肌4 

8. 神经系统检查该项检査对头痛的诊断心•荇至关 t 要的作 in, 除 r 常规检杏外， t 点检 
I杳冇无脑膜刺激征、视乳头水肿、视 M 膜出血及提水神经系统或 M 灶性损密的定 f /沐征 

9. 实验室及其他检查 

( I ) 实验宰检 奄:① 常规行血.城常规、肝肾功能、血电解质及 其他 必要的卞化检 A. 免疫7 
!检夜.心功能检 杏; ②腰穿.颅内压力监測及脑•抒液常规 /h 化及细胞卞.病邱检杏是II••常歌势 



的诊断手段。 

(2) 其他检查 :脑电 图检查对头痛型癫痫、脑炎及脑膜炎的诊断有一定的帮助;头颅 CT 及 
MRI 对颅内肿瘤、脑血管病、脑寄生虫病、脑脓肿等疾病可帮助明确病变部位和性质;经颅多普 
勒对血管性头痛的诊断有一定的辅助作用。 

(三）诊断与鉴别诊断 

头痛的病因多种多样，诊断中必须详细询问病史，了解患者的情绪、睡眠和职业、服药史、中 
毒史及家族史等，进行全面仔细的体格检查和必要的辅助检查。同时要注意患者的年龄、头痛 
出现时间、持续时间、部位及性质、有无先兆、伴随症状及如何缓解等情况。常见头痛的鉴别诊 
断见表6-2。 




(1) 如为感冒所致,给予解热止痛剂，如非甾体类抗炎药 （NSAIDs) 0 

(2) 颅内高压者给予脱水、利 尿剂; 低颅压者，静脉补充低渗液。 

(3) 高血压性头痛应积极进行降压治疗。 

(4) 感染性头痛针对病原进行积极的抗感染治疗。 

(5) 颅内肿瘤、脑脓肿、硬膜下血肿应手术治疗。 

(6) 耳鼻喉科疾病所致头痛应作相应的积极治疗。 

(7) 对焦虑烦躁者可酌情加用镇静剂，对抑郁表现者加用抗抑郁剂。 

(8) 扩张性头痛给予麦 角胺; 松弛收缩的肌肉给予按摩、热疗、痛点普鲁卡因封 闭等; 表浅神 
经痛可采用封闭治疗。 

2. 常见头痛的处理 

(1) 偏 头痛: 详见本节“四、偏头痛”。 

(2) 丛集性 头痛： 发作时使用麦角胺咖啡因，或醋酸泼尼松 30mg 顿服，连续3日后改为 
5~20mg ，每日或隔日一次, 3次后停药。 

(3) 颈性偏头 痛：颈 椎牵引，同时服用扩张血管药或活血化瘀中药，常服用尼莫地平每 
次 20mg,3 次/日，盐酸氟桂利嗪每晚 5~10mg, 卡马西平每次 0.1g,3 次/日，醋酸泼尼松每次 
20mg，l 次/日，或封闭星状神经节，治疗并存的颈胸神经根炎。保守治疗无效而症状严重者，可 
考虑做手术治疗。 

(4) 肌收缩性头痛 :按摩 、热敷、电兴奋疗法以及服用镇静剂，在肌肉压痛点用2%利多卡因 
2〜 5ml 封闭。急性颈肌劳损引起者可用醋酸可的松 lml 加1%利多卡因 l~2ml 封闭。因颈椎增 
生或损伤引起者应加颈椎牵引 c 

(5) 神经炎头痛 :除按 神经炎原则治疗外，可在颅表神经部位如风池穴（枕大神经痛)、眶上 
切迹(眶上神经痛)等处用2%利多卡因 2~5ml 封闭或用无水酒精 0.5ml 封闭；也可口服卡马西 
平 (O.lg/ 次，3次/日）或苯妥英钠 (O.lg/ 次，3次/日）治疗。对颈椎增生引起的枕大神经痛应加 
用颈椎牵引。 

头痛诊治流程见图6-1。 
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二、颅内压増高 

颅内压增高 （increased intracranial pressure) 是急诊常见临床综合征，也是颅脑损伤、脑肿瘤、 
脑出血、脑积水和颅内炎症等所共有的征象。由于上述疾病使颅腔内容物体积增加，导致颅内 
压持续在 2.0kPa (200mmH,0) 以上，可引发脑疝危象，致使呼吸、循环衰竭而死亡，因此，及时诊 
断和正确处理颅内压增高十分重要。 

(-) 发生机制 

儿童烦缝闭合后或成人，其颅腔的容积约 1400~1500ml。 由于颅腔的总容积不变，颅内3种 
内容物中任何一种的体积增加时，将导致其他两种内容物体积的代偿性减少，这需要精确的生 
理调节功能来保证。当调节作用失效或颅内容物体积的增长超出调节功能代偿的限度时，就出 
现颅内压增高。 

临床上常见 于:① 颜内容物体积增加超过了机体生理代偿的限度(如颅内巨大的肿瘤);②颅 
内病变破坏生理调节功能(重度头外伤致严重功能破 坏); ③代偿功能滞后于病变的发展速度(颅 
内急性大出 血); ④病变致脑脊液循环通路堵塞，使脑脊液丧失颅内空间代偿 功能; ⑤全身情况影 
响颅内原有的调节功能（已取得平衡的脑肿瘤患者因出现并发症而失去平衡)。 

(二） 病因 

1. 颅腔容积变小包括先天性颅骨畸形(狭颅症)、颅骨异常增生(颅骨纤维结构不良）及颅 
骨大块凹陷性骨折等。 

2. 颅腔内容物的体积增大如脑组织体积增大(脑水肿)、脑脊液增多(脑积水)及颅内血流 
量增多(颅内动静脉畸形)。 

3. 颅内占位性病变为颅内压增高最常见的原因，常见于外伤性颅内血肿、自发性脑内出 
血、脑瘤、脑转移癌、白血病、脑脓肿及颅内各部位积脓、颅内肉芽肿及脑寄生虫病。 

(三） 临床特点 

头痛、呕吐、视乳头水肿是颅内压增高的三大主征，严重者可导致脑疝从而危及生命。 

初期颅内压增高所致头痛常位于占位病变的同侧，主要由病变邻近的疼痛敏感结构被牵 
连、移位或因感觉神经直接受压所致。后期头痛由于脑脊液循环通路受阻，引起颅内压升髙，使 
远离病灶的疼痛敏感结构被牵拉、扭曲和移位所致，头痛呈持续性钝痛，晨起较重，咳嗽、打喷嚏 
或用力排便时加重。头痛的程度一般较偏头痛或颅内出血时轻，多不影响睡眠。随着占位病变 
的增大及颅内压增高，患者可出现呕吐及视乳头水肿，最终因继发性视神经萎缩使视力减退或 
失明。 

良性颅内压增高多指存在头痛和视乳头水肿等颅内压增高的表现，而无局灶性神经系统定 
位体征，颅内无占位性病变，预后较好。此类患者大多自诉全面性头痛，但无脑部结构的移位， 

头痛可能与脑水肿牵引脑膜与脑血管的神经末梢有关.、 

(四） 诊断 

通 H 令面洋细地询问病史及神经系统査体，多数患荇 可做出 初步的诊断、当确定#在颅内I 
压增高时，需进一步寻找其病因，有时仅通过病史很难判断是否存在颅内压增高，此时，眼底检 
査具有重要意义，但急性颅内压增高时患者可能没有明显的视乳头水肿，当眼底检杳发现舴脉 
充盈等V•期视乳头水肿改变时有重要意义。鉴 T 患者的肉觉症状常比视乳头水肿出现得曱•，因: 
細籀完鲁顿脑 CT.MRI 及秘血管造影等辅助检 t, 以尽甲 • \ m 和治疗 

(五） 治疗 

保持患菩安静，密 t 刀观察 1:. 命体征、幢孔及神志受化，保持呼吸道及大侦通畅，应用颅内 W ， 
监护装1频繁呕叶荇， KV: 暂馆食水.、对症处抨加1颅内汛增卨从 ifrii 秀发脑疝的相 X;W 裝 

!. 病闪治斤通过适$的辅助检杏尽快明确引起颅内 n (增高的原队针付病 W 进彳〗对疝治 



障碍者慎用。甘油果糖， 250ml，l~2 次/日，静脉滴注。 

⑵利尿性脱水 剂:扶 塞米， 20~40mg, 静脉注射或肌内注射，2~4次/曰。 

(3) 肾上腺皮质激素 :地塞 米松， 5~10mg 静脉注射或肌内注射，2~3次/ 日； 泼尼松 5~10mg， 
口服，1~3次/日。 

3. 手术治疗对内科治疗无效或出现颅内高压危象时，可应用外科手术，例如脑室引流术、 
脑室-腹腔分流术及颞肌下去骨瓣减压术等。 

4. 亚低温疗法通过物理或药物的方法使患者体温降低，从而达到防止脑水肿及降低颅内 
压的目的。目前主张局部亚低温疗法。 

5. 辅助过度换气通过 C0 2 的排出，减少脑血流量，从而降低颅内压。但需啓惕发生脑 
缺血。 

6. 限制液体入量及输液速度，纠正酸中毒等代谢紊乱情况。 

三、高血压危象 

高血压危象 (hypertensive crisis) 是指在高血压的基础上发生暂时性全身细小动脉强烈痉挛， 
血压急剧升高引起的一系列临床症状，是高血压过程中的一种特殊临床综合征。常发生于长期 
服用降压药物骤然停药者，亦可发生于嗜铬细胞瘤突然释放大量儿茶酚胺者。其诱因包括过度 
劳累、精神创伤、寒冷及内分泌失调等 = 

(一） 病理生理机制 

1. 高血压脑病包括两个过程 ，一 为功能性改变，即脑血管扩张，过多的脑血流灌注脑组织 
引起高血压 脑病; 另一为器质性改变，即动脉壁急性损伤，呈纤维蛋白样坏死。这两个过程发生 
在血压极度升高之后，尚无肾素或其他体液因素参与时。当平均动脉压 >180nunHg， 血甩肉动 
调节机制丧失，收缩的血管突然扩张，脑血流量过多，液体从血管溢出，导致脑水肿和高血压 
脑病。 

2. 小动脉病变肾脏和其他器官的动脉和小动脉急性血管病变，内膜损伤，促使血小板聚 
集，纤维蛋内沉积，内膜细胞增生，微血管血栓形成。 

3- 肾损害严重高血压引起肾血管损害，通过肾素-血管紧张素-醛闽酮系统，肾素分泌 
增加，使血管收缩造成肾 缺血; 醛固酮分泌增加，血容懂增多，从而使血压更为升高。 

4. 微血管内凝血出现溶血性贫血，伴红细胞破碎和血管内凝血。 

5- 妊娠高血压综合征妊娠时子宫胎盘血流灌注减少，使前列腺素在子宫合成减少，从而 
促使肾素分泌增加，通过血管紧张素系统使血压升高^ 

(二） 临床表现 

1. 血压血压突然升高，升高幅度较大，病程进展急剧。 一般收 缩压为220〜 240mmHg， 舒 
张压在 120~】30mmHg 以上。 

2. 交感神经强烈兴奋表现为发热、出汗、心率加快、皮肤潮红、门干、尿频、排浓 W 难及手 
足颤抖等。 

3. 靶器官急性损害的表现 

(1) 视力模糊、视力丧失、眼底检查可见视网膜火焰状出血、渗出、视乳头水肿， 

(2) 胸闷、心绞痛、心悸、气促、咳嗽甚至咳泡沫痰,. 
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⑸头痛、恶心，呕吐、嗜睡、抽搐、昏迷= 

4. 高血压危象高血压的急危重症合称为高血压危象，根据有无耙器官损害和是否需要立 
即降压将高血压危象分为高血压急症和次急症。 

(1) 高血压急症 :指高 血压伴有急性进行性靶器官病变，舒张压 >130mmHg， 需要立即降压 
治疗（但并不需要降至正常范围）以阻止或减少靶器官损害，常需要静脉用药，通常见于如下 
情况： 

1) 高血压脑病 ：血压 突然急剧升高，发生严重血管病变导致脑水肿，出现神经系统症 
状，头痛为最初主诉，伴呕吐、视力障碍、视乳头水肿、神志改变、惊厥、昏迷等，出现神经病 
理征。脑脊液压力可高达 400mmH 2 0, 蛋白增加。经有效的降压治疗，血压下降，症状可迅速 
缓解。 

2) 急进性/恶性高血甩伴器官 损害: 急进性高血压指高血压发病过程中，由于某种诱因使 
血压骤然上升而引起一系列的神经-血管加压效应，继而出现某些器官功能的严重障碍。通常 
舒张压 >140mmHg, 眼底检查示视网膜岀血或渗出。恶性高血压指急进性高血压出现视乳头水 
肿，常伴有严重肾功能损害,若不积极降压治疗则很快死亡。急进性高血压是恶性高血压的前 
驱表现，为高血报发展过程中的不同阶段。 

3) 颅内出血 :包括 脑实质、脑室内和蛛网膜下腔出血。 

4) 急性肾衰竭合并严重高血 报: 主要病 变:① 人球小动脉和小叶间动脉增殖性内膜炎;②小 
动脉呈黏液 变性; ③严重的纤维蛋內变性等。 

5) 急性左 心衰: 高血压是急性心力衰竭最常见的原因之一。 

6) 急性冠脉综合征 （ACS): 血压升高引起的内膜受损而诱发血栓形成致 ACS。 

7) 主动脉 夹层: 超高速 CT 和 MRI 能明确诊断，必要时行主动脉造影。一旦诊断明确，立即 
进行解除疼痛、降低血压、减慢心率的诒疗。 

8) 子痫: 先兆子痫是指以下三项中有两项者 :血压 >160/110mmHgf 尿蛋白（++)~(+++); 
伴水肿、头痛、头昏、视物不清、恶心呕吐等自觉症状。子痫指在妊娠期高血压疾病的基础上有 
抽搐或昏迷。辅助 检査: 血液浓缩、血黏度升高、重者肌酐升高、凝血机制异常，眼底可见视网膜 
痉挛、水肿、出血。 

9) 嗜铬细胞瘤 :可产 生和释放大量去甲肾上腺素和肾上腺素，常见的肿瘤部位在肾上腺髓 
质，也可在其他具有嗜铬组织的部位，如主动脉分叉、胸腹部交感神经节等。临床表现为血压急 
剧升高，伴心动过速、头痛、苍白、大汗、麻木、手足发冷 ： 发作持续数分钟至数小时=通过发作 
时尿儿茶酚胺代谢产物 VMA 和血儿茶酚胺的测定可以确诊。 

(2) 高血圧次急 症:也 称为高血压紧迫状态，指血压急剧升高而尚无靶器官损害。允许在数 
小时内将血 1+( 降低，不一定：耍静脉用药包括急进性/恶性高血压无心、肾和眼底损害，先兆 
子痫， m 术期高血 H {等。 

(三） 诊断依据 

1. 高血压 病史。 

2. 血 /K 突然急剧升高。 

3. 伴有心功能不令、高血汗脑病、贤功能不全，视乳头水肿、渗出、出血等靶器哲严重损尨 

(四） 治疗 

1. 治疗 原则 ii 讲的治疗足败能 M 此迅速 卜降 到安仝水平，以预 防进行 性或本 
器 TV 损龙，乂4、使血叫下降过快或过低.和则会引起局部或 全身灌 注不足 

•般治 疗:敁 M 患荇半卧位。消除患荇恐惧心现.酌情使用有效的镇静止痛药等、 

2. 降 m 原则 






动脉血压迅速下降，但不超过25%，其后2~6小时内血压约降至 160/W0~110mmHg。 血压过度 
降低可引起肾、脑或冠状动脉缺血。24~48小时逐步降低血压达到正常水平。下列情况应 除外： 
①急性缺血性 卒中; ②主动脉夹层应将收缩压迅速降至 lOOmmHg 左右; ③如肾功能正常，无脑 
血管病或冠心病者则血压可降至 正常; ④如患者60岁以上，有冠心病、脑血管病或肾功能不全， 
其安全的血压水平是160~180/100〜 llOmmHg。 静脉用药者1~2日内应加上口服降压药，争取短 
期内停用静脉给药。 

⑵高血压次急症应口服速效降压药物，如卡托普利、硝苯地平、拉贝洛尔等，在 24-48 小时 
内将血压逐渐降低至目标水平。 

3. 保护心、脑器官 

(1) 防治脑水 肿:高 血压脑病和主动脉夹层需紧急降压治疗。①高血压脑病时加用脱水剂 
甘露醇、呋塞米等治疗脑 水肿; ②惊厥者采用镇静方法，如肌内注射苯巴比妥钠、地西泮、水合氯 
醛灌 肠等; ③高血压并急性脑血管病，应小心降压，不宜太急剧。 

(2) 保护心 功能： 高血压所致的心力衰竭可以发生急性左心衰竭或肺水肿，可以伴有血 
压显著升高。此时除按急性心力衰竭的常规进行处理外，尽快降低血压往往十分关键。选 
用硝普钠治疗最为理想。高血压经常伴有心肌缺血，如果血压持续升高，可导致心肌耗氧量 
增加，使心绞痛加重 = 对此类患者先予以舌下含服硝酸甘油并同时肌内注射吗啡，若疗效 
不佳，则可改为静脉滴注硝酸甘油治疗，也可使用 P 受体阻滞剂或 a, 联合 (3 受体阻滞剂 
降压。 

(3) 嗜铬细 胞瘤： 由于瘤体分泌大量儿茶酚胺引起血压急剧升高，手术前应选用 a 受体阻 
滞剂降低血压，最好同时联合使用 P 受体阻滞剂。首选药可用酚妥拉明、硝普钠与 P 受体阻滞 
剂合用，或单独使用拉贝洛尔。嗜铬细胞瘤危象:可选用酚妥拉明 5~10mg 静脉注射使血压降至 
180/1 lOmmHg ，然后减量改口服药 维持; 血压控制平稳后可行手术切除治疗。 

(4) 妊娠期高血压疾 病:早 期通过限制活动和盐的摄人蛩以增加子宫、胎盘和肾的血流。如 
| 蛋白尿加重、血压升高、视力下降、尿量减少、体重增加或头痛应住院治疗，尤其是头痛应引起重 

视，提示可能发生子痫，在子痫发生之前应终止妊娠。若患者发生子痫，应静脉注射10%硫酸镁 
10ml ，给予镇静剂 （ 以地西泮较适宜，必要时静脉注射 10~20mg), 患者应绝对卧床休息，避免激惹 
而再度发生子痫。舒张压>1 15mmHg 者应积极降压治疗。 

(5) 恶性高血压 :病情 危急的恶性高血压，舒张压 >150m m Hg， 需数小时内降压，而处在恶性 
高血压早期，病情尚不十分危急，血压可在数日内下 降可口 服或间断静脉给药。恶性高血压伴 
氮质血症者应在肾功能损害前积极降压治疗。 

4 - 病情稳定后应逐步过渡至常规抗高血压治疗和原发病的治疗。 

| 5. 常用的抗高血压急症药物 

I (1) 静脉用药 

1 ) 硝 普钠： 为强有力的血管扩张剂，起始剂蛰为 0.3~0.5»jLg/(kg-min) 静脉滴注，以0.5叫/ 
(kgTnin) 递增直至合适血压水平，平均剂量 l~ 6M ^(kg. m in)， 静脉滴注速度为 50~400fxg/mi n ，适 
用于高血压脑病、主动脉夹层、恶性高血压，对高血压危象合并左心衰竭者尤为适宜。 

2) 硝酸甘油 ：多用 于心脏缺血伴高血压危象者，起始 Sfxg/min 静脉滴注，若无效，可每3~5 
| 分钟速度增加 5~20fJLg/min, 最大速度可达 200p,g/min. 

3) 拉贝洛尔 :在治 疗高血压危象和急性心肌梗死方面有效。也适用于肾功能减 退者; 肝功 
能异常者慎用。起始 0.25mg/kg 静脉注射2分钟以上，间隔10分钟再给予 40~80mg， 或以 2mg/min 

! 起静脉滴注调整,总剂量不超过3⑻ mg。 

4) 利尿剂 :呋塞 米适用于各种高血压危象，静脉常用量为 40~120mg, 最大剂量为 

5) 酚妥拉 明：常 用于儿茶酚胺诱导的高血压危象的治疗，如对嗜铬细胞瘤引起的高血危 
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象有特效。每5分钟静脉注射5〜 20mg， 或以 0.2~0.5mg/min 的速度静脉滴注。 

6) 乌拉 地尔: 可改善心功能，治疗充血性心力衰竭，并可用于控制围术期高血压，适用于糖 
尿病、肾衰竭伴前列腺肥大的老年高血压患者。首次缓慢静脉注射 10~50mg， 可重复，静脉注射 
的最大剂量不超过 75m g; 缓慢静脉注射后可持续静脉滴注 100~400 m g/min， 或者 2~8mg/(kg-min) 
持续泵人。 

7) 尼卡 地平: 能够减轻心脏和脑缺血，对急性心功能不全者尤其是低心排血量者适用.但对 
急性心肌炎、心肌梗死、左室流出道狭窄、右心功能不全并狭窄者禁用。 5-lOmg^i 静脉滴注，根 
据效果每5分钟增加 2.5mg/h， 直至血旺满意控制，最大 15 mg /h 静脉滴注。 

8) 艾司 洛尔: 艾司洛尔特别适用于某些室上性心律失常、高血压危象和术后高血压。第1 
分钟 500|jLg/(kg.min) 静脉注射，然后 50fjLg/(kg.min) 泵入，最大维持量为 300pg/(kg_mi n )。 

9) 依那普 利:适 用于高血压危象合并心衰或急进型恶性高血压。 1.25mgT2~5 分钟内静 
脉注射，每6小时1次，可逐渐增大剂量到 5mg ，每6小时1次。轻度肾功能不全应减量，重度 
肾功能不全及肾动脉狭窄者不用。 

10) 硫 酸镁: 主要适用于子痫，25%硫酸镁 16ml 加入10%葡萄糖液 20ml 缓慢静脉注射，继 
以 40ml 加入10%葡萄糖液 1000ml 静脉滴注 (lg/h)， 每日1次。 

(2) 口服降 压药: 高血压危象时静脉应用降压药使血压下降后应尽快改用口服降压药。 

1) 卡托 普利： 为血管紧张素转换酶抑制剂，剂量为每次25 〜 100mg，3 次/曰口服。口服后 
20〜30分钟降压作用达高峰 c 该药对高肾素性、肾血管性高血压疗效更为满意=卡托普利可降 
低肌酐清除率，从而使 BUN 和肌酐上升，需加以注意。 

2) 哌唑嗪:为^受体阻滞剂，扩张血管降低外周阻力。对心排血跫、心率、肾血流量和肾小 
球滤过率影响不大。口服1~2小时血浆浓度达高峰。第一剂可在睡前口服 0 . 5m g， 以后逐渐加量， 

从 lmg/ 次，一日3次开始，降压剂：1为 3~20mg/d。 

3) 钙拮 抗剂: ①双氢吡啶类钙通道阻 滞剂: 硝苯地平是短效的 二氢批 陡类耗抬抗剂，口服后 
5 〜 10分钟血压明显下降，30~60分钟达到高峰，作用维持6小时，被广泛用于高血压危象，严 
重肾性高血压、术后高血压和妊娠高血压，但在高血压合并急性脑血管病时慎用;②非 双氯批 
啶类钙通道阻 滞剂: 地尔硫箪除扩张血管平滑肌降压外，还具有比较明显的扩张包括侧支循环 
在内的大小冠状动脉作用，高血压冠心病并发哮喘患者及肥厚型心肌病流出道狭窄者为首选 
药物。 

4) 阿替 洛尔： 为心脏选择性 P 受体阻滞剂。适用于需迅速降压而又不能过猛以致引起心 
脑肾缺血的患者。口服剂量为25 〜 lOOmg， 一日1次，缺点为可引起心动过缓。 

高血压危象抢救流程见图6-2。 

四、偏头痛 

偏头痛 （migraine) 即头部血管舒缩功能不稳定所致的一种反复发作性头痛，呈—侧或两侧 
疼痛，常伴恶心和呕吐。 

本病和遗传有关，约50%患者有家族史，此外与饮食、内分泌及精神因素也有一定的关系 
偏头痛的发病机制至今未明，目前公认的学说为血管学说、皮质扩散性抑制及 7 •叉神经血管 
学说。 

(-) 临床表现 

本病多起源于青春期，女性患者约为男性的2〜3倍，且部分患者有家 族史、 临床上可分为7 
种类型，即有先兆型偏头痛、无先兆型偏头痛、基底动脉型偏头痛、眼肌麻痹型偏头痛、偏瘫型偏 | 
头痛、复杂型偏头痛及偏头痛等位发作，其中有先兆型偏头痛比例较小，约占10%，无先兆型偏 
头痛为常见类型，约占80%。 




1. 有先兆型偏头痛头痛发作前有先兆症状为本类偏头痛的最大特点，先兆症状中要冇视 
觉先兆、嗜睡.烦躁和偏侧肢体感觉或运动障碍。视觉先兆最为常见，多为闪光.喑点及黑蒙.部 
分患者可有短暂的单眼肓或双眼一侧视野偏肓，先兆症状大约持续 10-20 分钟，头痛发作前达 
高峰，症状消失后出现一侧,双侧或交替性的搏动性头痛，疼痛部位多在眶上、眶后或 额颞部 ，偶 
尔出现在顶部或枕部。疼痛性质为钝痛，可有搏动感，程度逐渐加强,达高峰后可持续数小时或 
1-2 天，当症状持续数日不缓解时称偏头痛持续状态。头痛时的伴随症状可有面色苍 n, 恶心、 
畏光、出汗，严重者有呕吐 .. 

2. 无先兆型偏头痛头痛发作前无先兆症状，性质与典型偏头痛相似，但持续时间较其 
延长，可持续数天,程度较典型偏头痛轻，多为-侧搏动性头痛,伴恶心、呕吐，出汗及畏光等 
症状 

嗡央痛靡者常有_史.，女性思番多见，*；痛诱发因素包括强烈的情绪波动，进食 
某些食物如巧克力.奶酪，红酒以及月经来潮等。 

(二）诊断和鉴别诊断 

1. 诊断诊断依据家族史.典型的临床表现，神经系统査体及辅助检 査如爾 SSCT, 
MRI.MRA 等排除《他疾病 . 

2. 鉴别诊断本病主要4丛集性头痛，紧张性头痛及彳卜:偏头痛性血管性头痛鉴別 

㈢治疗 

急诊患者的治疗 n 的足终止头痛发作、缓解伴随 症状， 药物治疗以镇痛剂和锁静剂为主 

1. 发作时可选用以下 药物： 

⑴表角胺类 药物: 麦角胺咖啡因 0.1~0.2g(l 日总 M«0.6g), 肌内注射麦角新碱 0. 2 ~0. 5 m g , 
有奸娠.动脉硬化.心脑血管疾病者禁用. 

⑵曲普坦类药 物:佐 米曲坦 ,2.5Big,l_l 服,2小对症状未缓解可再次 U 服 2.5™}!, 每 U 最大剂 
Q 小超过 10mg,. 
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2. 扩张颞动脉周围采用0.5%利多卡因皮下封闭。 

3. 对病程长、发作频繁、药物治疗效果差者可行颞浅动脉结扎手术。 


第二节急性胸痛 
一、概 述 

胸痛 （(.h ㈣ pain) 是急诊常见的主诉症状，约占急诊患者总数的5%。急性胸痛是一些致命 
性疾病的主要临床表现，如急性冠脉综合征 (acute coronary syndrome，ACS)、 主动脉夹层 (aortic 
dissert ⑽, AD)、 肺栓塞、张力性 I 胸、心包炎致心脏压塞以及食管损伤等 c 急性胸痛的关键问题 
是要能快速识别出可能导致生命危险的病例，给 f 及时正确的急诊处理: 

(一）病因及鉴别诊断 

胸痛常表现为范围广、性质不确切，由于心、肺、大血管及食管的传人神经进入同一个胸背 
神经节,通过这些内脏神经纤维，不同脏器疼痛会产生类似的特征及相近的部位，通常都被描述 
为烧灼感、针刺样、刀割样或汛梅性。由于背神经节重叠了自上而下3个节段的神经纤维,因此， 
源自胸部的疾病可表现 为范围 较广泛的疼痛，可上自颂部，下至腹部。疼痛可放射到领面部、上 
肢、上腹以及 璃背等 部位。 

胸痛的主要原因多来自胸部疾病。常涉及有 :①胸 壁疾病，如带状疱疹、肋间神经炎、肋软 
骨炎、多发性骨髓 瘤等; ②胸、肺疾病，如肺栓塞、张力性气胸、肺炎、胸膜炎、肺癌等;③心血管疾 
病，如急性心肌梗死、主动脉夹层、心脏压塞、肥厚型心肌 病等; ④纵隔疾病，如纵隔炎、纵隔肿瘤 
等; ⑤食管疾病，如食管撕裂、食管裂孔疝、食管 癌等; ⑥其他，如过度通气等= 

根据病情的危重程度分为危重症、急症或非急症进行临床判断，确定胸痛可能由何种疾病 
所致，箝重考虑是否需要紧急处理。如果患者生命指征不稳定，须立即给予急诊处理，以稳定病 
情，同时查找可能致病的直接原因。鉴别诊断对进一步的针对性治疗有指导作用.见表6-3。 

表 6-3 胸痛的鉴别诊断 



胆诞炎 食管反流 
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脊神经 根受汛 
胸廓出口综合征 


器官/系统 危重症 急症 



(二）快速评估及急诊处理 

胸痛患者(除外有明确良性原因者)都应尽快送往医院。医生接诊后立即行心电图、呼吸、 
血压、氧饱和度监测，给予吸氧，并建立静脉通道。如果患者出现明显呼吸 W 难，表现为张力性 
气胸的症状和体征，则立即给予胸腔穿刺排气。确定生命体征平稳后，简要地询问发病情况，既 
往病史，对胸痛进行相关查体。应做12导联心电图检查，如未发现异常表现，应1〜2小时后重 
复检查，或监测异常表现的变化。多数患者应做胸部X线或 CT 扫描检查，特别对肺栓塞、主动 
脉夹层、张力性气胸、心脏压塞等可迅速致命的疾病有鉴别诊断价值。怀疑为心脏原因所致，如 
生命体征平稳，可使用硝酸甘油来缓解疼痛，首次 0.5mg， 舌下含服，3~5分钟可重复。如果患者 
无凝血功能障碍，且无明确过敏史,可给予阿司匹林 150~300mg， 对阿司匹林过敏者可应用氣吡 
格雷(负荷剂量为 300mg) o 



急性冠脉综合征 ( acute coronary syndrome, ACS) 是由于冠状动脉粥样斑块表面出现破溃，血 
I小板黏附并聚积在破溃斑块表面，与纤维蛋白原相互结合产生纤维蛋白，进而激活了凝血系统。 

| 根据冠状动脉血栓堵塞程度的不同，临床表现为 ST 段抬高心肌梗死 （ST elevated myocardiac 
I infarction,STEMI) 和非 ST 段抬高 ACS(non-ST elevated-ACS,NSTE-ACS), 后者是包括不稳定 
型心绞痛 (unstable angina,UA) 和非 ST 段抬高心肌梗死 （non-ST elevated myocardiao infarction, 
NSTEM1) 的临床综合征。在大多数成人中, ACS 是心脏猝死的最主要原因。 

临床特点及危险分层 

1. 临床表现 

I ( 1 ) 症状: ACS 患者主要表现为胸痛或胸部不适，其特点包括:胸痛表现为憋闷、压迫感、紧 

缩感和针刺样感等;疼痛变化可逐渐加重，有间歇却不能完全 缓解; 疼痛可向肩背、左上肢或下 
颌等部位 放射; 疼痛可反复发作，并较前发作频繁，与原有的缓解方式不同，或持续不缓解。患 
者描述胸痛部位时，要注意其身体语言，如握拳或手掌按在胸部，大多与心肌缺血存 关； 同时应 
注意伴随症状，如呼吸困难、出冷汗、恶心、呕吐、头晕目眩和焦 虑等; 但也须注意不典型胸痛或 
只表现为胸闷、呼吸困难及眩晕的高危患者，如老年糖尿病患者。 

(2) 体征： 注意神志变化，皮肤灌注状况，动脉血压 变化; 检查肺部湿性啰音及出现部位 
(Killips 分级评估)，颈静脉是否怒张，心率和节律的 改变; 如闻及 第乇心 音 （S 3 ) 、第四心音 （W 心 
音减弱，收缩期杂音等常提示冇心肌收缩力改变。 

2. 实验室及辅助检查 

( 1 ) 心 电图: 一直用作心肌缺血损伤及心律失常的重要辅助诊断工具，也是决定溶栓、 PCI 或 
| 药物干预治疗的一项重要标准。心电图 （ECG) 表现 ST 段抬高为 STEMI， 而 ST 段下降的大多数 
;患者最终诊断为 NSTE-ACS。 注意有 ST 段抬高的患者中，大约82%~94%为 STEMI, 但也存在 
| 无心肌缺血的情况，如左室肥大、心包炎或早期复极。 

1) 急性心肌梗死的 ECG 演变 :最早 变化为 K 波和 T 波振幅增加，所谓超急期 FXG 表现为 
笔记 T 波高尖，之后 ST 段迅速抬高至最大限度，多数患者在最初12小时内 ST 段逐渐恢复. R 波 
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降低和异常 Q 波在 STEMI 最初2小时内可见，通常9小时(4~14小时）内完成衍变。 ST 段抬 
高导联常出现 T 波倒置，下壁 STEMI 的 ECG 衍变比前壁 STEMI 更快，梗死后持续数周或数月 
仍有 ST 段抬高表明可能室壁瘤形成， STEMI 急性期再度出现 ST 段抬高表明可能发生梗死 
扩展。 

2) 相关冠状动脉致梗死部位的 ECG 特征见表64。 


表 6-4 相关冠状动脉致梗死部位的 ECG 特征 


梗死部位 

相关冠状动脉 

相应导联 

前壁 

左冠状动脉前降支 

v,~v 4 

前间隔 


V»V 2 

前壁+侧壁 

左冠状动脉前降支近端 

V,~V 6 、 I、aVL 

下壁 

右冠状动脉 
左冠状动脉回旋支 

n.m.aVF 

下壁+右室 

右冠状动脉近端 

n,m.aVF,V 1 ,V 2 ,V JR ~V 5R 

下后壁 

右冠状动脉 
左冠状动脉回旋支 

n、m、 a vF、v,、v 2 、v 7 ~v 9 

后壁 

右冠状动脉 
左冠状动脉回旋支 

v,、v 2 、v 7 ~v 9 

侧壁 

左冠状动脉前降支 

V 5 、 V 6 、 I、aVL 

前侧壁 

左冠状动脉前降支 
左冠状动脉回旋支 

V 疒 V 6 、 I、aVL 

下侧壁 

左冠状动脉前降支 

n、ffl、aVF 


左冠状动脉回旋支 

I 、 aVL 、 V 5 、 V 6 

后侧壁 

左冠状动脉前降支 

v,、v 2 、v 7 ~v 9 


左冠状动脉回旋支 

V 5 、 V 6 、 I、aVL 

3) ST 段 压低: ST 段代表心脏复极过程 ,ST 段压低提示心内膜下有损伤电流，心内膜下 ST 
向量指向心室腔远离对应心外膜表面的导联，产生对应性 ST 段压低。在 NSTE-ACS 和 STEMI 


对应导联会出现 ST 段压低。心肌无缺血岀现的 ST 段压低包括通气过度、左室肥厚、洋地黄影 
响和高钾血症。 

4) T 波 倒置: T 波倒置可能发生在心肌缺血所致心肌复极延迟。不稳定型心绞痛患者心前 
区导联（V, 〜 VJT 波深倒置是一个重要的亚群，表示冠状动脉前降支高度狹窄，被称为左前降支 
T 波综合征。而成功的冠状动脉再灌注会使 T 波恢复正常，并可提高左心室功能。 T 波倒置也 
可由 NSTE-ACS 引起或出现在 STEMr 演变期后。非缺血心脏疾病，如脑血管意外， ECG 也表现 
为 T 波倒置。 

(2) 心肌损伤标志物 

D 磷酸肌酸同工酶 （CK-MB):CK-MB 升高提示有心肌坏死，对 AMI 诊断灵敏性可达98%， 

如 CK-MB 较正常升高2倍可证实心肌发生坏死。 CK-MB —般在症状出现后6小时开始升高， 

18〜24小时达峰值，所以对指导非典型 ECG 变化心肌梗死的早期再通治疗有其局限性。 

2) 心肌肌钙蛋 白:肌 钙蛋白 TUTnT) 和肌钙蛋白 I(cTnl) 比 CK-MB 具有更高的特异性和敏| 
感性，特别在心肌损害后2~4小时即在外周血中升高，并可维持较高水平2~3周（见表6-5)。 
cTnT 或 cTnl 升高提示心肌损伤坏死，并提供危险分层信息，对 ACS 患者预后判断有指导 | 
意义 u 






(3) 超声心动图 :急 诊超声心动图检测可发现心肌缺血时节段性运动减弱，甚至 消失； 可观 
察到受损心肌的收缩功能减退，以及左室射血分数下降，心肌受损亦可导致心室舒张功能障碍。 
超声心动图对主动脉夹层、肺栓塞、肥厚型心肌病以及心包积液等有重要的鉴别诊断价值。 

3. 诊断及危险分层 STEMI 的 WHO 诊断标准 :①胸 痛持续 >20分钟，处理后不 缓解； 
② ECG 特征性 演变; ③心肌标志物升高。而 NSTE-ACS 表现 ST 特征性变化不明显，心肌标忐物 
检测意义 更大; UA 心肌标志物不升高或轻微升高，这两种属于 ACS 中严重程度不同的临床类型。 

临床指标也可评估冠状动脉病变的可能性和由不稳定型心绞痛恶化为严重心脏事件的危 
险性，见表6-6、表6-7。 

_ 表 6-6 心电图及缺血性胸痛患者危险程度的可能性 __ 

离危组(>1) 中危组 (=1) 低危组(<1) 

有心肌梗死病史,致命性心律失 青年人心绞痛 可疑心绞痛 

常晕厥，已诊断为冠心病 


确定为冠心病 
伴有症状的 ST 改变 

前壁导联 T 波明显改变 


老年人可能心绞痛 
可能有心绞痛 

糖尿病和另外3个危险因素 
ST 段压低： Slimn，R 波直立 


1个危险因素、无糖尿病 
T 波倒迓< 1mm 

正常心电图 


导联 T 波倒置 1mm 
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(二）急诊处理 

1. 院前或转运中处理为预防 ACS 患者发生猝死，院前急救应注重“生存链”的概念，包 
括早期识别求救，早期 CPR ,早期除颤和早期高级心血管生命支持 (ACLS), 为后期院内综合治疗 
奠定基础。院前急救人员须给怀疑患 STEMI 的患者嚼服 150~300mg 阿司匹林，常规做12导联 
ECG 检查和判断，转运 ACS 患者途中， ECG 检査可以发现并监测患者病情变化。 

2. 早期一般治疗对 ACS 胸痛患者，立即进行心电、血压、呼吸、氧饱和度 （S P 0 2 ) 监测，建 
立静脉通路，吸入氧浓度 4Umin， 使 S P 0 2 >93%。 时刻做好电除颤和 CPR 的准备。来诊后应快 
速明确诊断，及早行再灌注治疗和必需的辅助治疗。 

(1) 止 痛剂: 静脉注射吗啡 2~4mg， 如效果不佳，可以重复使用。 

(2) 硝酸 甘油: 应控制滴速在10〜 20uLg/mhi， 监测血流动力学，注意观察临床反应，每5~10分 
钟增加5~10叫，治疗终点是临床症状得到控制，血压正常者平均动脉压下降10%,高血压者平 
均动脉压下降30%。收缩压 <90mmHg 时，应减慢滴速或暂停使用。 

(3) (3 受体阻滞剂及抗心律失常 药物: 根据患者实际情况给予。 

(4) 抗凝 治疗: 使用依诺肝素 lmg/kg, 皮下注射2次/日，或普通肝素使部分活化凝血酶时 
间 (APTT) 维持在50〜70秒。 

3. 确定再灌注治疗应快速评估所有 STEMI 患者是否可行再灌注治疗，并对有适应证的 
患者立即实施再灌注治疗。 

(1) 溶栓治疗条件 :①就 诊时间 <3小时，不能行介入 治疗; ②无法提供介入治疗;③血管条 
件受限，无法行 PCI; ④已耽搁介入治疗时机，如转院延迟，就诊至球囊扩张时间 >90分钟等。 

(2) 介入治疗 条件: ①可提供专业 PCI 导管室，并有手术 能力; ②就诊至行球诞扩张时间 <90 
分钟; ③ STEMI 患者并发心源性休克， Killip 分级》 ID 级; ④有溶栓禁忌证(出血危险性增加和颅 
内出 血); ⑤就诊延迟(症状发作 >3小时) c 

(3) 溶栓适应证 :①无 溶栓禁 忌证; ②胸痛症状出现后12小时内，至少2个胸导联或2个肢 
体导联的 ST 段抬高超出 O.lmV， 或有新发左束支传导阻滞或可疑左束支传导阻滞;③12导联 
ECO 证明为后壁心肌 梗死; ④症状出现后 12-24 小时内仍有持续缺血症状，并有相应导联 ST 段 
抬高。 STEMI 症状消失 >24小时不行溶栓。 

(4) 溶栓禁 忌证: ①溶栓前明确3个月内有颅内出 血史; ②严重头面部创伤;③未控制高血 
压或脑 卒中; ④活动性出血或有出血因素(包括月经)。对有颅内出血危险(>4%)的 STEMI 患者 
应当选择 PCI 治疗 

4. 再灌注治疗 

(1) 溶栓 治疗： 目标要求急诊到开始溶栓时间 <30分钟，可选择不同种类溶栓剂， 

常用方 法:重 组组织纤溶酶原激活剂 （rt-PA)，50~100 m g,30 分钟内静脉滴注;链激酶150 
万~200万 Ilj，30 分钟内静脉 滴注; 尿激酶150万~200万 IU，30 分钟内静脉滴注。溶栓后应用 
普通肝素 800~10001U/h, 使 APTT 延长 1.5 〜2倍。 

闻-灌注间接评 价:疼 痛明显 减轻; ST 段90分钟回落 >50%。 

(2) 介人治 疗：目 标应为急诊至球囊扩张时间 <90分钟。介人治疗时间的选择依据胸痛持 
续时间 而定: ①胸痛<1小时，行直接 PC1; ②胸痛>1小时，而 <3小时，先行溶栓治疗;③胸痛 >3 
小时，吋行直接 PC1 术： 

(3) 外科手 术:急 诊通状动脉旁路移植 手术。 

5. 急性冠脉综合征救治流程见图6-3。 

二、主动脉夹层 

Ha 力脉央 MUm.li(MHs S efli« n ，AD) 是血液进入主动脉中层形成夹层血肿，件沿着主动脉壁延 
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图 6-3 急性冠脉综合征救治流程图 


展剥离的危重心血管急症。 

㈠病因与病理分型 

1. 病因 AD 的病因较多，主要有 :①高 血压与动脉粥样硬化:80%的患者有高血压，除血 
压绝对值增高外，血压变化率 (dp/dt^) 也是引发 AD 的重要因素。②特发性主动脉中层 退变： 
是主动脉中层弹力纤维和胶原进行性退变，并出现黏液样物质，称为中层癱性坏死。③遗传性 
疾 病:常 见三种遗传性 疾病: 马方综合征、£1)1« 8 -0 311 | < «综合征、 Tunm ■综合征，这些遗传性疾病 
均为常染色体遗传病，具有家族性，常在年轻时发病。④先天性主动脉畸形 :主动 脉缩窄患者夹 
层发生率是正常人的8倍,其夹层多出现在主动脉缩窄的近端，几乎从不发展至缩窄以 F 的主 
动脉、⑤创伤 :主动 脉的钝性创伤、心导管检查，主动脉球囊反搏,主动脉钳夹阻断不恰当操作 
均可引起。⑥主动脉壁炎症反应 :巨细 胞动脉炎患者自身免疫反应引起的主动脉壁损害与夹层 
的发生密切相关。 

2. 病理分型应用最为广泛的是 Dfihaliey 分型，将 AD 分为1型：I型，起源于升 t 动脉并 
累及腹主动脉 ；n 型，局限于升主 动脉； m 型，起源于胸部降主动脉，未累及腹主动脉者称为 m a 
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型，累及腹主动脉者称为 IDB 型。 Stanford 分型将 AD 分为: 无论夹层起源于哪一部位,只要累及 
升主动脉者称为 A 型; 夹层起源于胸部降主动脉且未累及升主动脉者称为 B 型。 

3. 病理改变I类夹 层:具 有的病理特征是主动脉内、中膜撕裂所形成的隔膜将主动脉管 
腔分为真假两个腔。假腔周径常大于真腔，真假腔经内膜的破裂口相交通。夹层病变可从裂口 
开始向两端延展，受累的主动脉的分支可导致相应的并发症。 n 类夹层:是由于主动脉壁内滋养 
动脉破裂出血，并继发壁内血肿，影像学检查中往往不能发现其内膜存在破损或裂口。 

(二） 临床特点及诊断 

1. 临床表现多见于中老年患者，突发撕裂样胸、背部剧烈疼痛，90%有高血压病史。 AD 
常可表现为主动脉夹层累及分支动脉闭塞，导致脑、肢体、肾脏、腹腔脏器缺血 症状: ①累及主动I 
脉瓣产生严重反流可出现急性心力衰竭、心脏压塞、低血压和 晕厥; ②累及冠状动脉可出现心绞 | 
痛或心肌 梗死; ③夹层血肿沿着无名动脉或颈总动脉向上扩展或累及肋间动脉、椎动脉，可出 
现头昏、神志模糊、肢体麻木、偏瘫、截瘫及 昏迷; ④累及腹主动脉及其分支，可出现剧烈腹痛、恶 
心、呕吐等类似急腹症的 表现; ⑤夹层血肿压迫食管，岀现吞咽障碍，破入食管可引起大 呕血；| 
⑥血肿压迫肠系膜上动脉，可致小肠缺血性坏死，出现 便血; ⑦累及肾动脉可引起腰痛及血尿， | 
导致急性肾衰竭或肾性高 血压; ⑧血肿破入胸腔可引起血胸，出现胸痛、呼吸困难或咯血，或伴 
有出血性休克。 

20%的患者可有周围动脉搏动 消失; 左侧喉返神经受压时可出现声带 麻痹; 夹层穿透气管 | 
和食管可出现咯血和 呕血; 夹层血肿压迫上腔静脉出现上腔静脉综 合征; 压迫颈胸神经节出现 | 
Homer 综 合征; 压迫肺动脉出现肺栓塞 体征; 左侧胸腔积液也常见。 

2. 辅助检查心电图可与心肌梗死鉴别，但约20%的急性 A 型 AD 心电图检查可出现心 
肌缺血或心肌梗死的表现。60%的患者胸部X线检查可发现纵隔或主动脉影增宽= CT 扫描可 
发现主动脉双管征。主动脉 Doppler 可定位内膜裂口，显示真、假腔的状态及血流情况，并可显 
示并发主动脉瓣关闭不全、心包积液及主动脉弓分支动脉的阻塞。主动脉 MRA 可显示夹层真、 
假腔和累及范围,其诊断准确性和特异性都非常高。 

(三） 急诊处理 

1 • 急诊处理对呼吸、循环状态不稳的患者应立即行气管插管、机械通气，如果发生心脏压 
塞应急诊行开胸手术。对血流动力学稳定的患者，初步治疗措施主要是控制疼痛和血压,常用！ 
吗啡止痛，将血压控制在 120/70mmHg。 

2- 内科治疗发病48小时内多采用静脉给 药:① 硝普钠 :为首 选用药，静脉用起效快，降压 i 
效果肯定。②乌拉 地尔: 外周和中枢双重作用的抗高血压药，起效虽不如硝普钠快，但降压效果 
肯定，无抑制心率的作用 | 血管 紧张奪 转换?塞抑制剂( \CEI) 静脉注射八( EI， 以对抗激活的 
肾素-血管紧张素系统，小剂量开始，依据血压情况逐渐加大剂跫。④ p 受体阻滞 剂：是 急性期 | 
最常用的降压药物，可减弱左室收缩力、降低心率。⑤钙通道阻 滞剂: 地尔硫箪和维拉帕米，钭 | 
有扩张血管和负性肌力作用。 

3. 外科治疗①人工血管置换 术:适 用于急性期及慢性期 A 型 AD 或有并发症的急性期及I 
慢性期 B 型 AD 患者，但正逐渐被腔内隔绝术所取代。②介入治疗 :使用 支架可以蒗盖内膜的 | 
撕裂口，阻止血液进入假腔，同时扩张狭窄的真腔，已越来越多地应用于临床。 

四、自发性食管破裂 

肉发性食管破裂是发生在 腹内汛 骤然升高的情况下，约70%~80%的病例发 卞在恶 心及剧 
烈呕吐之1,1•，韃饮暴食 fr? 发生者较多见 ; 其次为用力排便、分娩、剧烈咳嗽、癇痫发作及举重物 
等 P 咏管病变，特別是引起食管远端梗附的病也如食管炎、肿瘤、食管贲门失弛缓症等，，, 
用力4•咽时食符嗜承受的以力突然增加 jf，j| 起食管破裂、食符破裂还可发生作颅内疾病时或 
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颅脑手术; 

C-) 临床特点及诊断 

1. 早期症状剧烈呕吐后突然出现胸背部、腹部撕裂样疼痛，疼痛的程度常很剧烈，可放射 
至左季肋部、胸背下部或左肩部，镇痛剂难以缓解;疼痛的部位与食管破口的位置有关，食管上 

I段破裂诉胸痛、中段破裂诉腹痛、下段破裂诉腹痛和背痛:吞咽或呼吸时疼痛加重。常伴有呕血、 

I 呼吸急促、脉率増快、血压降低等，病情危重，进展迅速，由于剧烈疼痛、失血多等因素可很快发 
生休克。 

2. 伴随症状空气及内容物自食管破裂处外逸形成纵隔气肿、纵隔炎和纵隔脓肿。气体经 
纵隔至面部、颈部和胸部形成皮下气肿。纵隔胸膜破裂后，继发形成气胸、液气胸、胸腔积液或 
脓气胸，严重者可发生脓毒症及脓毒性休克，甚至猝死。 

I 3. 并发症包括严重创伤，失血、失液过多，严重感染及毒素作用等,后期可发展为多器官 
功能障碍综合征，如治疗不及时或措施不当病情可进一步恶化.以至发展到多脏器功能衰竭，使 
死亡率升高。 

| 4. 胸部X线检查90%均有一侧或双侧液气胸或胸腔积液，如未能证实诊断，则可口服水 

'溶性造影剂,可见造影剂经食管破口进人周闱组织或胸膜腔内。 

| 5.胸腔穿刺抽胸水化验淀粉酶增高，常呈酸性，抽取或引流物中含有食物残渣，口服亚甲 

蓝引流出蓝色胸液即可确诊， 

6. 鉴别诊断①自发性气胸 :常继 发于明显的肺部疾病，如肺气肿等，从高气压的环境突然 
进入低气压的环境,若防护不佳亦可能导致气胸发生。最早出现的症状为胸痛，深呼吸时加剧， 
继而有胸闷或呼吸困难。胸部X线检查有特异性。②急性心肌 梗死: 可有高血压或冠心病、心 
绞痛病史.主要表现为胸骨后或心前区压榨样剧烈疼痛，向左肩臂部放射，可伴 胸闷; 心电罔，心 
:肌损伤标志物监测对诊断的特异性较高。③肺 栓塞: 可有手术、长期卧床、下肢静脉血栓或长期 
服避孕药史，出现胸痛、胸闷、咯血，甚至晕厥。 D- 二聚体升高可作为排除指征，肺 CT 血管造影 
!对确定诊断有重要 价值： 

(二)急诊魏 

一旦确诊应积极采取手术治疗。治疗中需注意 :①须 用甲硝唑充分冲洗胸 腔破口 术后 
持续胃肠 减压; ③术后持续胸腔闭式引流;④强有效抗生素 治疗; ⑤有力支持治疗;⑥支气管解 
丨痉、祛痰、保持呼吸道 通畅; ⑦防止呼吸性碱中毒、代谢性酸中毒及电解质紊乱。必须严密观察 
;病情变化，尽早发现器官功能障碍，降低死亡率。 

(沈洪） 


第三节急性腹痛 

急性 腹痛是 •种常见的急症，多数发病急，进展快婴幼儿常阆病史不洁或米能及时发现 
!病怙而延误就诊， H •抵抗力犮，病情进胰快;老年人对急剧的病判中理变化反〗、 •!/:+ 明诚，常伴行 
1 心、肺等疾确，未及时诊治，均可危及生命此外，还砬歌视慢性消耗性疾病、急性失血患者，以 
；及奸娠女性突发的急性腹痛。 

•、么性股 痛的 分炎~临床特点 

*)1 起急性腹痛的原闪很多，+同疾病 町表现为小同 部位的腹痛（阁 6-4X, 还坷根据腹痛的 
及病变忡质，将急件版痛!11纳为以下 \.^： 

(一）炎症性腹痛 
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急性阑尾炎早期可为脐周疼痛，数小时后转移到右下腹，伴恶心、呕吐等 症状; 右下腹麦氏 
点附近固定性压痛，可有腹肌紧张及反跳痛.白细胞及中性粒细胞明显升高。急性胆越炎则常 
发生于饱餐后或夜间,表现为右上腹或剑突下疼痛,放射到右肩背部，常伴恶心、呕吐和体温升 
高; 右上腹部可以有压痛，但常无明显的肌紧张和反跳痛，莫氏征阳性或可触及肿大胆诞。急性 
胰腺炎常在酗酒或饱食后数小时突发上腹部剧痛，呈持续性，伴阵发性加剧,常伴频繁呕吐，呕 
吐后疼痛不减轻,发热至38~39弋，出现呼吸急促、烦躁不安、神志模糊、谵妄等,血尿淀粉酶升 | 
高。腹部 CT 检查可见胰腺肿大，边缘不清，胰周积液急性坏死性肠炎起病急，表现为高热、腹； 
痛、腹泻、血便并伴频繁呕吐及腹胀，全腹压痛、肌紧张和反跳痛。 

急性盆腔炎腹痛部位取决于炎症部位。急性子宫内膜炎腹痛位于中下腹部，急性附件炎位 
于病侧髂窝处，急性盆腔腹膜炎位于下腹部。可有阴道分泌物增多，伴有 臭味; 妇科体检可见感 
染累及的子宫、附件或宫颈处会有不同程度的触痛，个别子宫直肠凹内有炎性积液的体征。化 
验检查白细胞总数增多。超声检査可以发现盆腔积液和包块。 

(二） 脏器穿孔性腹痛 

临床基本特点:突发的持续性腹痛 + 腹膜刺激征 + 气腹 .. 

1 厂 fl I Vntu ,' l-H fLOi I 丨 M , j I 'K j iKii) 

全腹，有明显压痛、反跳痛及肌紧张而呈“板状腹肝浊音界缩小或消失，肠鸣音消失 c 立位腹 
部X线平片可有膈下游离气体征。 

伤寒肠穿孔好发于夏秋季节，常有1~2周发热、头痛、腹泻病史;腹痛常突然发作，并迅速扩 
I 'I I 'I Mi IH (I 0 j ilii I I , I ! I U 1 mu n i n I \ U1 
透可见膈下游离 气体; 发病 1~3 周内做血、尿、便培养，常可 U 发现沙门伤寒菌.部分患者肥达反 
应试验为阳性。 

(三） 便阻性腹痛 

临床基本 特点: 阵发性腹痛 + 呕吐+腹胀 + 排泄障碍。 

肠梗阻临床表现为阵发性腹痛到持续性腹痛.阵发性加重.伴呕吐.腹胀.停 止排气 ，排便 
腹部X线检查可发现胀气的肠袢和气液平面^肠套 ® 好发于婴幼儿.突发无明显诱因的大声哭 | 
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闹,往往蜷起双腿或紧抓自己的腹部，可安静 15-30 分钟后又开始哭闹,类似症状反复 发作; 肛 
门不排气及果酱样稀软便或指套上果酱样 血迹; 右中上腹实性的长形或腊肠样的包块;部分患 
儿腹部可以闻及高调的肠 鸣音; 对可疑患儿要行X线检查和空气灌肠检查=小肠扭转多见于青 
壮年，有饱食后剧烈活动等诱因=儿童患者常与先天性肠旋转不良等有关。小肠扭转表现为突 
然发作剧烈腹部绞痛,多在脐周围,为持续性疼痛阵发性 加重; 乙状结肠扭转则多见于男•性老年 
人，常有便秘习惯。左腹部明显膨胀，可见肠型，叩呈鼓音，压痛及肌紧张均不明显。 X 线平片 
显示马蹄状巨大的双腔充气肠袢，立位可见两个液平面。嵌顿性腹股沟疝多见于男性，有右侧 
腹股沟区可复性肿物病史，突然出现腹股沟区肿物不能还纳、体积增大，伴剧烈疼痛，可同时或 
在发病后数小时内出现腹痛、呕吐、腹胀、停止自肛门排气排便等完全肠梗阻症状。 

胆道系统的梗阻以肝内、外胆管结石为代表，表现为上腹部剑突下偏右方剧烈疼痛,并向右 
肩背部放射，常合并频繁恶心、 呕吐; 寒战、 高热; 出现巩膜、皮肤的黄染，剑突下和右上腹部有压 
痛、肌紧张,可触及增大之 胆獎; 肝胆超声检查可以发现肝外胆管系统扩张，胆管腔内有强回声 
光团。胆道蛔虫病则表现为骤然发作的剑突下方偏右侧的剧烈绞痛，呈钻顶样，向右肩放射。 
疼痛发作时，患者喜弯腰、屈膝，辗转不安、大汗淋漓,甚至会出现四肢厥冷、面色苍白等休克症 
状。腹痛可突然缓解，疼痛发作数天后,可以出现皮肤、巩膜黄染、寒战、高热等急性胆道梗阻感 
染症状，腹痛程度重而体征轻，即症状与体征两者不符是本病的特点。腹部超声在胆总管内可 
以发现有蛔虫条状回声影 ； 

肾、输尿管结石多为运动后突然发作的剧烈的患侧腹部绞痛,可放射到会阴部或患侧腹股 
沟区,严重者合并较频繁的恶心和呕吐。腹痛发作后可出现血尿,患侧腹部输尿管走行处可以 
有深压痛=尿常规检查绝大多数患者发现镜 F 血尿，超声检查示患侧有肾盂积水的征象， X 线 
检查有结石的高密度影像： 

(四） 出血性腹痛 

临床基本特点:腹痛 + 隐性出血或显性出血+失血性休克： 

异位妊娠破裂出血发生于育龄妇女，有停经史，表现为突然的腹痛和虚脱，常苻脉 W 细速' 
血压 F 降等' 腹主动脉榴破裂出血时，表现为突发的腹部和腰背部“撕裂”样疼痛，常有淑死感 . 
迅速发生休克，血压急剧下降，出现面色苍内、发绀、全身冷汗、心动过 速等; 腹部有明显的压痛， 
可触及明显的搏动性肿块. _ 

胆道出血者表现为突发性的右 t 腹阵发性绞痛，随后出现呕血或便血(黑便 ) 及皮狀、巩膜 
的黄染，即“腹痛,出血和 黄疸” 三联征。类似症状可以在 1-2 周后重复出现，呈“周期性”发作。 
合并 ma 感染者可出现寒战和高热，剑突下和右卜腹部冇较明显的压痛、肌紧张和反跳痛。月1: 
m 超卢_叮发现肝脏内外胂管系统扩张.选择性肝动脉造影町以发现出血部位： 

癌的 fl 发件銨 裂出血多心+外乃，胞 IR 内压 力增岛成轻 度版部外伤等诱 W ,表现为突然发 
作的剧烈腹痛，伴腹胀、恶心和甩吐，面色苍广|，冷 ff ，心悸等内出血的症状，严重者 m: 休 
克; 腹部冇明显的压痛、肌紧张和反跳痛，并迁范闱较 广泛； 腹部叩诊发现移动性浊音 阳性； 
诊断性腹腔穿刺可抽出不凝血样的腹腔液;腹部超声 nf 发现肝脏内有低密度不规则的占位性 
病灶。 

(五） 缺血性腹痛 

临床祺丰特点:持续腹痛+随缺血坏死而出现 的腹膜 刺激征 

管缺血性疾病 包怙: 急性肠系膜 h 动脉 W 塞 . ||;闭«件.念11肠缺血 '縣膜 t ■.静脉 
血栓形成和慢性肠系膜血管 M 塞缺血 四种情况 .. 

急性肠系膜I..动脉 坫肠缺 血最常见的原因，患#也尅心病或心房颤动史，初始即发牛 . 
剧烈的脗部绞 ti, 难以川.般药物缓.解症状体征轻坫急件肠缺血的特征 

II HlV II .'H II mi ,, i. N'i HI V, it ■'.： '■ " '' '' rM 
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度而持久地血管收缩使血管塌陷,继而累及黏膜及肠壁的深层，病变广泛,可累及整个结肠与小 
肠。早期症状重，体征轻=发生肠坏死后，腹膜刺激症状明显，伴有呕吐、体克，常有腹泻及血便= 

肠系膜上静脉血栓形成多继发于血液凝血病如真性红细胞增多症、抗凝血酶 HI 缺乏X蛋白 
缺乏、镰形细胞病等，常有其他部位静脉血栓形成 = 表现为逐渐加重的腹部不适、腹胀、食欲缺 
乏与大便习惯改变，可持续1〜2周,然后突发剧烈腹痛、呕吐、腹泻与血便。 

慢性豚系膜血管闭塞缺血多发生在中、老年人,常伴有冠状动脉硬化、脑血管硬化、周围动 
脉闭塞疾病、主动脉瘤等 = 表现为进食后的弥漫性腹部绞痛，餐后15~30分钟出现,2~3小时后 
达到高峰，可向背部放射 = 腹痛严重程度和持续时间长短与进食的量有关系。 

育龄妇女突然发生的剧烈腹痛应考虑卵巢趣肿蒂扭转的可能。一般呈持续性绞痛,常出现 
四肢发凉、面色苍白、脉搏细速等类似休克的 症状; 下腹部可触及压痛性肿块，如果卵巢癍肿破 
裂，则出现急性腹膜炎的体征。 

(六） 损伤性腹痛 

临床基本特点:外伤+腹痛 + 腹膜炎或内出血症候群。 

有明确的外伤史与损伤部位疼痛及体征诊断多无困难，但对腹部损伤应强调动态观察。应 
详细了解受伤史,包括受伤时间、地点、致伤条件、伤情、受伤至就诊之间的伤情变化和就诊前的 
急救处理等。还应考虑是哪一类脏器受损(实质性或空腔脏器)，并进一步确定损伤的具体脏器= 
注意可能为多发损伤，如 :① 腹内某一脏器有多处 破裂; ②腹内有一个以上脏器受到 损伤; ③除 
腹部损伤外，尚有腹部以外的合并 损伤; ④腹部以外损伤累及腹内脏器。 

(七） 功能紊乱性或其他疾病所致腹痛 

临床基本特 点:腹 痛无明确定位+精神因素 + 全身性疾病史， 

排除常见病因引起的急性腹痛后，耍考虑全身疾病或罕见疾病引起的急性腹痛，如肠易激 
综合征、结肠肝(脾）曲综合征、胆道运行功能障碍、慢性铅中毒、腹型癫痫、急性溶血、糖尿病酮 
症酸中毒以及腹型紫癜等 = 

二、急诊处理 

(一） 处理原则 

要求及时、正确.有效。首先要对患者全身情况进行评估，再对腹部情况进行判断。先关注 
患者是否属于危重情况，需要作何紧急处理。无论诊断是否明确，均应考虑患者有无急诊手术， 
包括开腹探査的适应证。如果暂时不手术.应在观察过程中把握中转手术的指征= 

(二） 危重病情的评估 

1. 患？ tMl 现血 fK 降低或休 g, 急性弥漫性腹膜炎，伴冇脉速 （>130 次/分)、高热（体温 
)或沐祐,1^| ( «36t) 、烦躁、冷汗等 严重感 染中毒症状，内细胞计数 >20 x 1071.或降低. 

中性多核细胞增多等_ 

2. 黄痕伴高热患荇，如 m 道系统严重感染.容易发生感染性 休克： 

3. 对呕吐、腹泻，出现脱水征，«少 (尿 M <2Sn.l/l.) 患者,冇明显体液、电解质紊乱或酸碱平 

衡失调，血钠 钾 <3.5mmol/L,CO; 结合力 <18nmiol/L 或 >32mmol/L, 碱丢失 >4mmol/L 

或碱剩余 >4mmoI/l„ 血氣分 rK <60mmH g (8kP a ),fC 合指数降低应矜惕发 1.: ARDS, 

4. 腹部手术 R 近朗出现急性腹痛.多数 与手术 有关,如出血、吻合口漏、肠梗阻等 

腔内*发性感染 ( 如 产飞性 细菌感 染)、 f 术后; 賊腺 炎成 m 筲栓寒好致器你 梗祀等 .病愔多严 
复杂 



4. 应用有效抗生素控制感染 。 

5. 对症处理，高热时采用物理降温或解热镇 痛剂; 疼痛剧烈者给予解痉 镇痛; 急性胰腺炎者 
应用抑制胰腺分泌 药物; 对肠梗阻患者采取安全通便措施。 

6. 危重患者应行重症监测，包括呼吸功能、血气、肝肾功能等。根据血流动力学监测随吋调 
整用药、给氧、补液成分和量。留置尿管，详细监测出入量。对有手术指征或有失血的患者，应 
做输血准备。对短时期内不能恢复经口进食的患者，早期给予胃肠道外营养。 

(四）诊断明确的腹痛治疗 

1. 需要急诊手术的常见疾病有急性阑尾炎、化脓性梗阻性胆总管炎、化脓性或坏疽性 LH •迤 
炎、溃疡病急性穿孔伴有弥漫性腹膜炎、绞窄性肠梗阻、肝癌破裂出 血等。 凡诊断明确，北手术 
诒疗不能遏制病情发展者均应急诊手术： 

2. 暂时采用非手术治疗，应密切观察病情进展，来决定是中转急诊手术、择期手•术或无耑手 
术：此类疾病包括单纯性急性胆诞炎、空腹情况下的溃疡病急性穿孔而腹膜炎局限矜、黾纯性 
肠梗阻等 = 暂时采用非手术治疗的患者，除给予各种积极的治疗外，位根据病惝变化随时调整 
治疗方案。 

(五） 诊断不明确的腹痛治疗 

1. 无明显腹膜炎患者一般情况较好，严密观察生命体征变化 ，反炅 检査重要脏器功能情 
| 况和腹部体征 变化： 同时给予必要的治疗，包括输液、应用抗生素，必要吋行胃肠减压及各种必 
1 要的辅助 检查： 未明确诊断前，愤用吗啡类止痛药，适当选用解痉药，不能排除肠坏死和肠穿孔 
丨 时，禁用泻药和灌肠，积极纠正水、电解质平衡 紊乱： 观察期间定时重复检査患#，冇可能逐步 
丨明确诊断。诊断不明应嘱随访，病情较重者切不可轻易让患者离院，以免延误治疗。 

2 -诊断不明确，腹痛持续加重患者剖腹探査手术 指征： 

(1) 弥漫性腹膜炎而病因不明者： 

! ( 2) 腹膜炎刺激征经观察无好转,反而恶化或加重者： 

(3) 腹部症状和体征局限，但非手术治疗后范围不断扩大和加重者 

(4) 腹腔穿刺抽出不凝固血液，伴失血性休克或休克再度出 现者。 

(5) 疑有空腔脏器穿孔无局限趋势，且有明显转移性浊音荇 

⑹腹膜刺激征不典型，观察中腹痛、腹胀加重、体温和門细胞计 数上升 、脉速、全身反应严 
重者、 

! (7) 疑有脏器绞窄荇' 

⑻腹内病变明确，伴钉感染性休克，尤其难以纠正或逐渐加讓荇 

(六） 治疗中的动态评价 

II: 下术治斤患芥 你治疗过程中要严密观察病情变化:①评价诊断是否疋 确. 当出现新的症 
㈡特殊检赍打新证据发现，位及时补充或修改吩米的诊断; 2 rim : : D 

疗 臟 i 及时阚粮，位括从非手术治疗转为手术 治疗; ⑶评价治疗过程中症状、体征及其他化验 
指标的变化规律，为判断疗效及探 〖彳疗 效机制提供依椐 



(一）急性胃炎 

由癍臌你《細 働门螺 杆閑)感染及 jWj； 索$多种病 W 引起的急黏脱炎坫 
1. 临床特点急性发病，表现为 IJfeM、 适.隐痛或尤症状，多以突然发牛.晰血和 （或） 黑便 
ifif 就诊杏休朱 w. 异常或仅心卜.腹部较微 m 痛急沴？彳镜检汽咐见以弥漫分布的多发們 m 
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出血灶和浅衣溃疡匁特征的急性汚黏膜损伤 . •般成激所致的胃黏膜病损以 n 体、捋底为: k. 而! 
NSAII) 或乙醉所致则以 ir 龙为主、、泻镜检查宜在出血发生后 24-48 小时内进行，因病变（特别 j 
足 NSA1D 或乙醉引起片） n]7i:fc;: 朗内消失.延迟胃镜检查可能无法确定出血病因 c 

2. 急诊处置对服川 NSAII) (特别是阿司匹林、吲哚美辛等）的患者应针对原发病和病因 
采取防 治措施 ，视情况砬用 H : 受体拮抗剂、质子泵抑制剂或米索前列醇预防出血对处于急件 
应激状态的忠荇，除积极治疗原发病外.应常规给予 H 2 受体拮抗剂或质子泵抑制剂.或具冇黏 
膜保护作用的硫糖铝怍为预防措施：对已发生上消化道出血者，按上消化道出血治疗原则处理. 

常规静脉位用质子鉍抑制剂或 H 2 受体措抗剂，以促进病变愈合和有助于 止血。 

(二） 胃十二指肠溃疡急性穿孔 

指•二指肠溃疡活动期逐渐向深部沒浊，终致穿破浆膜而发生的穿孔。穿孔部位多数位 
于幽I’〗附近的胃卜二指肠 •前 壁.为消化性溃疡最严重的并发症。 

1. 临床特点患荇既往多釕溃疡病史：穿孔前数日腹痛加重，或有情绪波动、过度疲劳等 
诱因。常在夜间空腹或饱食后突然发生剑突下、上腹部剧烈疼痛，呈撕裂或刀割样，难以忍受、- 

「 1 :: :‘V ,出现面色苍幻、冷汗、脉搏细速等，常伴有恶心、呕吐，疼痛快速波及 全腹。 仰卧 
位时不愿变换体位,腹式呼吸减弱或消失,腹肌紧张呈“木板样”强直，全腹压痛、反跳痛，右上腹 
压痛明显，珍有移动性浊音,肝浊音界缩小或消失，肠鸣音明显减弱或消失。80%的患者立位 
X线检査可见右腩下游离气沐影。 

2. 急诊处置 

(1) 非手术治 疗:适 于一般情况好，年轻.主要脏器无病变、溃疡病史较短、症状和体征轻的I 
空腹穿孔患者酌情采用胃肠减压、输液及抗生素治疗。经非手术治疗6~8小时后病情加重则 
应立即改行萨术 治疗： 对非手术治疗疮愈患苦，耑行胃镜检查排除胃癌，对幽门螺杆菌阳性者 
应加用淸除该菌和制酸剂治疗， 

(2) 手术治疗 :包括 单纯穿孔缝合术和彻底性手术两类。前者操作简便易行，手术时间短， 
风险较小。彻底性手术 包括: 胃大部I刀除术、十二指肠溃疡穿孔行迷走神经切断加胃窦切除术、 
或缝合穿孔店行迷走神经切断加胃空肠吻合术、或高选择性迷走神经切断术等. 

(三） 急性阑尾炎 

主因阑尾管腔阻塞及细菌人授所致^根据临床过程和病理解剖学变化，可分为急性单纯性 
_尾炎、急性化脓性 阑尾炎 、坏抱性及穿孔性_屘炎、闽尾周围脓肿四种病理类型。 

1. 临床特点转移性右下腹痛是本病的典型表现 £ -般始于上腹痛，逐渐移向脐部，6〜8 
小时后转移并局限在右下腹。部分病例发病开始即出现右下腹痛：不同类型的阑尾炎其腹痛: 
也有差异，如单纯性_尾炎表现为轻度 隐痛; 化脓性炎呈阵发性胀痛和剧痛;坏疽性闹敁炎 i 
呈持续性剧烈 腹痛； 穿孔性阑璲炎因闽 屁腔甩 力骤减，腹痛可暂吋减轻 c 但出现腹膜炎 
乂会持续加剧发病甲.期吋有厌食、恶心、呕吐，可出现心率增快、发热等中毒症状，阑尾穿孔时 
体温 可达 39〜 4CH:, 如发生门静脉炎时 U] •出现寒战 、尚 热和轻度黄疸 . 

^ 卜腹 1N: 痛是急性阑 栳炎撮 常见的翁要_|:..甩_点通常位于麦氏点 • "T 随阑尾位置的变 
异而改变当阑 M 穿孔时，疼痛和 m 痛的范削 N】 •波及令朐.汜仍以阑屘所在位敦汛痛明显-出 
' 復肌紧张，肠鸣汽纪弱或消太等提水炎症加重如查休发现 A K 腹饱满，扪 

包块，边界不淸，闽定.成考虑 阑祕周 闱脓肿的诊断.、 

多数患者 ft 細胞计数升尚，町发生核左移 .. 如嵌中出现少数红细胞，说明炎性阑尾与输哝 
管或膀胱相 海近. 4诊断+确定时选抒腹部平汁、 B 超 XT fl 描等检丧. 


(1) f 术治疗: -R 确诊,早期行阑祕切除水,术前即成用抗十索不同类型急性覼嚴纔爾 
r- 水力法选抒亦+相 M 穿孔性阑 M 炎应I刀除I制洁除腹腔脓液或冲洗腹胶，故说腹腔引流； 


/ 
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阑尾周围脓肿无局限趋势应手术切开引流。如阑尾显露方便，应切除阑尾，阑尾根部完整者仅 
单纯结扎。如阑尾根部坏疽穿孔，可行 U 字缝合关闭阑尾开口盲肠壁。 

(2) 非手术治 疗:仅 适用于单纯性阑尾炎及急性阑尾炎的早期阶段，当患者不接受手术治 
疗，或客观条件不允许，或伴其他严重器质性疾病有手术禁忌证时，主要是选择有效的抗生素和 
补液治疗。 

(四）急性肠梗阻 

肠梗阻是常见的急腹症。不但可引起肠管本身解剖与功能上的改变，并导致全身性生理上 
的紊乱，临床病象复杂多变。一般按其发生的基本原因可分为机械性肠梗阻、动力性肠梗阻与 
血运性肠梗阻三类。 

1. 临床特点 

(1) 腹痛 :机械 性肠梗阻一般表现为阵发性绞痛。疼痛多在腹中部，也可偏于梗阻所在的部 
位。腹痛发作时可伴有肠鸣。有时能见到肠型和肠蠕动波。听诊为连续高亢的肠鸣音，或呈气 
过 7JC 音或金属音。如果腹痛逐渐演变成剧烈的持续性腹痛，应警惕绞窄性肠梗阻的可能。 

(2) 呕吐: 随梗阻的部位而有所不同，高位肠梗阻时呕吐频繁，吐出物主要为胃及十二指肠 
内容; 低位肠梗阻时呕吐出现迟而少，吐岀物可呈粪样。结肠梗阻时，呕吐到晚期才出现。呕吐 
物如呈棕褐色或血性，提示肠管血运障碍。 

(3) 腹胀: 程度与梗阻部位有关，高位肠梗阻腹胀不明显，但有时可见胃型;低位肠梗阻及麻 
痹性肠梗阻腹胀显著，遍及全腹 ； 

(4) 停止排气、排便 :完全 性肠梗阻时患者多不再排气、排便。梗阻早期，尤其是高位肠梗 
阻，因梗阻以下肠内尚残存的粪便和气体，仍可自行或在灌肠后排出，故不能因此而否定肠梗 
阻的存在。某些绞窄性肠梗阻，如肠套叠、肠系膜血管栓塞或血栓形成，则可排出血性黏液样 
粪便。 

(5) 体格检 査:早 期全身情况多无明显改变。梗阻晚期或绞窄性肠梗阻患者可见唇干丙燥、 
眼窝内陷、皮肤弹性消失、尿少或无尿等明显缺水征，或脉搏细速、血压下降、面色苍内、四肢发 
凉等中毒和休克征象. 

与病因相关的体征:①机械性肠梗阻常可见肠型和蠕动波，肠鸣音亢进，气过水声、金 属音； 
②单纯性肠梗阻可有轻度压痛，但无腹膜刺激征;③绞窄性肠梗阻时，可有固定压痛和腹膜刺激 
征，压痛的包块，常为受绞窄的肠袢，移动性浊音可呈 阳性; ④蛔虫性肠梗阻时,常在腹中部触及 
条索状 团块; ⑤麻痹性肠梗 阻时肠 鸣音减弱或消失;⑥直肠指检如触及肿块，可能为直肠肿瘤， 
极度发展的肠套叠的套头或低位肠腔外肿瘤 

(6) 实验室 检查: 血红蛋白值及血细胞比容可因缺水、血液浓缩而升高，尿比重增高。绞窄 
性肠梗阻时中性粒细胞明显增加。应随时了解酸碱失衡、电解质紊乱和肾功能的 状况; 呕吐物 
和幾便 检査见大量红细胞或隐血阳性，提乐肠管有血运障碍 

(7) X 线检赉:位或侧卧位透视或拍片，可见液平面及胀气的肠袢。由于肠梗阻的部位不 
同，X线表现各有其特点:如空肠黏膜环状皱突可显示，’鱼肋骨刺”状;结肠胀气位于腹部周边， 

!显示结肠袋形。 

2 - 临床诊断根据痛、吐、胀、闭四大症状和腹部 《r 见肠型或蠕动波，肠鸣荇亢进等，—般可 
' 做出诊断其中 x 线检查对确定冇沂肠梗阻价值较大, 

对腸梗肌患苦必须明 确:① 紛几械性还足动力性 梗卩1卜 ，②是单纯性还是绞中件梗附;③迠卨 
位还 AHLMWI1; 如令件还个性桢 附; ⑤根枢年龄，疯史、体征、 x 线检#等儿力•谢分 
析引起梗阻的原 W 是什么，为进•步的治疗提供依物； 

3. 急诊处理肠梗阻的治疗原则是纠!|:闲肠梗阻所引起的令身牛理蔡乩和解除梗附 H 
体治疗方法嬰根据肠梗阻的类咽、部位和患荇的令身怙况 ifti 定. 
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(1) 一般治疗 

1) 胃肠 减压: 通过吸岀胃肠道内的气体和液体，可以减轻腹胀，降低肠腔内压力，减少肠腔 
内的细菌和癉素，改善肠壁血液循环，有利于改善局部病变和全身情况。 

2) 纠正水、电解质紊乱和酸碱失 衡:输 液所需容量和种类须根据呕吐情况、缺水体征、血液 
浓缩程度、尿相_出虽和比重，并结合血清钾、钠、 鉍和血 气分析监测结果而定= 

3) 防治感染和 中毒: 应用抗肠道细菌包括抗厌氧菌的抗生素，对于防治细菌感染，从而减少 
毒素的产生^5有一定作用， 

此外，还可应用镇静剂、解痉剂等对症治疗，镇痛剂的使用应遵循急腹症治疗的原则。 

(2) 解除 梗阻: 可分非手术治疗和手术治疗两大类。 

1 ) 非手术 治疗: 适用于单纯性粘连性(特别是不完全性)肠梗阻、麻搏性或痉挛性肠梗阻，蛔 
虫或粪块堵塞引起的肠梗阻，肠结核等炎症引起的不完全性肠梗阻，肠套叠早期等。治疗期间， 

必须严密观察，如症状、体征不见好转或反有加重，即应手术治疗。非手术治疗除前述基础疗法 
外，还包 括：中 医中药治疗如通里攻下、针灸疗法、口服或胃肠道灌注生植物油，以及根据不同病 
因采用低压空气或钡灌肠，经乙状结肠镜插管,腹部按摩及颠簸疗法等各种复位法= 

2) 手术治疗 :各种 类型的绞窄性肠梗阻、肿瘤及先天性肠道畸形引起的肠梗阻.以及非手术 
治疗无效的患者，应行手术治疗。手术的原则和目的是在最短时间内，以最简单的方法解除梗 
阻或恢复肠腔的通畅。手术方式包括粘连松解术、肠切开取除异物、肠套卺或肠扭转复位术、肠 
切除肠吻合术、梗阻近端与远端肠袢的短路吻合术、肠造口或肠外置术等，具体手术方法要根据 
梗阻的病因、性质、部位及患者全身情况而定： 

4. 几种特殊的肠梗阻 

(0 粘连性肠梗阻 :是较 为常见的肠粘连或腹腔内粘连带所致的肠梗阻。常由于腹腔内手 
术、炎症、创伤、出血、异物等引起多有肠道功能紊乱、暴饮暴食、突然改变体位等诱因广泛 
粘连所引起的肠梗阻多为单纯性和不完全性.而局限性粘连带容易引起肠扭转、内疝等闭袢性 
绞窄性肠梗阻。 

治疗粘连性肠梗阻首先要区分为单纯性还是绞窄性，是完全性还是不完全性-通常单纯性 
肠梗阻选用非手术治疗，如中医中药治疗的通里攻下、理气、活血化瘀法、针灸疗法等 -- 粘连性 
肠梗阻经非手术治疗不见好转甚至病情加蜇,或怀疑为绞窄性肠梗阻吋，应及早手术，以免发生 
肠坏死。对反复频繁发作的粘连性肠梗阻也应考虑手术治疗。 

(2) 肠扭 转:是 -段肠管甚至几乎令部小肠及其系膜沿系膜轴扭转360 。〜 720°而造成的闭袢 
性肠梗阻，同时肠系膜血管受压,扭折不通，血供中断、.受其供应的肠管将迅速发生坏死、穿孔 
和腹膜炎： 

丨）小肠扭 转：多 见于青壮年。常打饱食后剧烈活动等诱发因索，发生于儿茁#则常与先天 
性肠旋转不良等有关，表现为突然发作剧烈腹部绞痛，多作脐周序I，常为持续性疼痛阵发性加 
重：腹痛常牵涉腰背部,患#往往不敢仰卧.喜取胸膝位或卷_侧卧位，呕吐频繁。腹部 有时呵 
扪及压痛的扩张肠袢，病程稍晚，易发牛休克 

2) 乙状结肠扭转 ：多见 于男性老年人，常行他秘习惯患 荇腹 部持续胀痛,逐渐降起 • "1 ■打! 
F 腹坠痛感,但尤排气排便 .. 左腹部明显膨胀， Nf 见肠咐，叩之4鼓#,叫_及肌紧张均+明敁 . | 
X线平 片显示 H 蹄状 h: 大的双腔充 气肠 袢,、’/:位可见两个液平而：部分患荇呈急性发作，腹部I 
有剧痛、呕吐，触诊有乐痛、肌紧张，显示扭转重,肠管充血、缺血明显 

(3) 肠食# :一 段肠管食人讳相连的肠管腔内称为肠僉旮， K: 发生常勹肠转解剖特点、病押 

m 家以 及脉功能火凋.蠕动沣常等冇乂按照发 1:. 的部位"丨分为部资脅 （w 肠套人结肠)、小 | 
肠鸾# ( 小肠窗人小肠）结肠痉将(结肠袞人结肠)等吧 

肠奩#足小儿肠梗 m 的常见病虬80%发生 T 2岁以卜•的 JL 多见的为调肠来端餘人! 
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结肠。肠套叠的三大典型症状是腹痛、血便和腹部肿块，表现为突然发作的剧烈阵发性腹痛，病 
儿阵发哭闹不安、面色苍白、出汗，伴有呕吐和果酱样血便。腹部检查常可在腹部扪及腊肠形、 
表面光滑、稍可活动、具有一定压痛的肿块，常位于胳右上方，而右下腹扪诊有空 虚感。 腹胀等 
其他一般肠梗阻症状，随着病程的进展而逐步出现。空气或钡剂灌肠X线检查，可见空气或钡 
剂在结肠受阻，梗阻端钡影呈“杯口 ”状，甚至呈“弹簧状”阴影 C 

慢性复发性肠套叠则多见于成人，常与肠息肉、肿瘤等病变有关。多呈不完全梗阻,症状较 
轻，可表现为阵发性腹痛 。由 于套叠常可自行复位,所以发作过后检查常为阴性。 

治疗: 早期可用空气(或氧气、钡剂）灌肠复位，疗效可达90%以上。一般空气压力先用 
8.0kP a (60mmHg)， 经肛管灌人结肠内，在X线透视再次明确诊断后，继续注气加压至 10.7kPa 
(80mmHg) 左右，直至套叠复位 = 中药治疗如通里攻下、理气、活血化瘀法可积极应用，适用于早 
期肠套叠。如果套叠不能复位，或病期超过48小时，或怀疑有肠坏死，或空气灌肠复位后出现 
腹膜刺激征及全身情况恶化，都应行手术治疗。 

I (4) 肠蛔虫堵塞 ：由于 蛔虫团、胆石、粪便或其他异物等肠内容物堵塞肠腔，称肠堵塞，是一 

种单纯性机械性肠梗阻。驱虫治疗不当常为诱因，多见于儿童，农村发病率较高。蛔虫堵塞的 
部位常见于回肠，梗阻多为不完全性。单纯性蛔虫堵塞采用非手术疗 法:中 医药治疗效果较好。 
㈤ 急性胆囊炎 

是胆逛因发生梗阻而引起的一类胆囊的急性炎症性病变。包括结石性与非结石性两类，最 
| 常见的原因是胆癱结石。 

1 -临床特点腹痛多发于进油腻食物之后，开始时为上腹中部剧烈的绞痛，可伴有恶心、呕 
!吐;绞痛发作过后，便转为右上腹部疼痛，呈持续性，疼痛可放射至右肩或右腰背部。常伴畏寒、 
发热，若发展至急性化脓性胆拋炎或合并有胆道感染时，则可出现寒战、高热，甚至严重全身感 
^染的症状：大多数患者在右上腹部有压痛、肌紧张，奠氏征阳性，常可触到肿大而有触痛的胆说。 

有时由于病程较长，肿大的胆诡被大网膜包裹，在右上腹部可触及一边界不清的炎性肿块。部 
i 分患者可出现黄疸 = 

^血常规检查常表现为内细胞计数及中性粒细胞增高，白细胞计数一般为 （10~15)xHyVL， 在 
：急性化脓性胆滋炎、胆迤坏疽等严重情况时，白细胞计数可上升至20 x 10 9 /L 以上。可有轻度至 
1 中等度黄疸，部分患者同时有急性胰腺炎。超声检查可发现胆囊肿大、壁厚、胆石光团及声影、 

!胆汁内沉淀物 、胆囊 收缩不良等： 

1 2. 急诊处理 


U ) 手术治疗: 包栝对患#的全身支持，纠正水、电解质和酸碱平衡紊乱，禁食,解痉止痛. 
抗虫索使用和严密的临床观察.对伴发病如老年人的心血符系统疾病、糖尿病等给予相应的治 
疗，同时为一 U 沿要手术治疗时做好手术前准备。 

(2) 尹术 治疗：作手术治疗过程中，布以下情况者，位急诊手术或尽早 手术: ①寒战、高热，内 
细胞 il •数4: 20x 1071，以 h; ②黄拟加巫;③胆旗肿大，张 力高; ④局部腹膜刺 激征; ⑤并发重症 
总性胰 腺炎； ⑥60 々以| .的 老年患荇，容易发士严重并发症，应早期戶术处邱急性胆囊炎的 
彻底手术方式应是胆囊切除术对高位患 Vf F- 术心:力求(糾I,如/I •: W 部麻 醉下施 行川 W … _M、. 
即达到减压和引流的月的. 

(六）急性梗阻性化脓性胆管炎 

乂称急性重症胆管炎胆管结石与胆道感染是本病的主要原因。除胆管结石外，肝内、外 
胆管的炎症性狭窄亦是导致本病的重要因素，胆道的梗阻及感染为其基本病理 改变。 

1. 临床特点急性起病，右 i •.腹痛，多合并寒战、发热和黄疴，耐出现休克和神忐障碍，病情 
进展迅速.体温达 39~40 c C, 脉搏和呼吸增快，有明显的腹膜刺激征,肝大并有触痛，胆诞亦肿大。 
可在数小时内昏迷、死亡 n 细胞计数及中性粒细胞数升高，伴核左移，胞浆内出现屮毒件颗粒 



血清胆红素、 ALT 、 ALP.GGT 升高 s B 超、 CT 可显示肝大、肝内胆管及胆总管扩张，胆管内结石、 
虫体及肿瘤的 影像； 内镜下逆行胰胆管造影 (ERCP) 及经皮肝胆管造影 (PTC) 可准确地显示梗 
阻的部位及结石、虫体 J 巾块等 

2. 急诊处理 

( 1 ) 一般治疗 :输液 、输血补充血容 fi, 必要时应用血管活性药物，纠正代谢性酸中毒、预防 
急性肾衰竭及应用肾上腺皮质激素宜应用含广谱及对厌氧菌有效的抗生素。全身支持治疗 
包括解痉、止痛、保肝、补充维生素 = 

(2) _手术治 疗:原 则是操作简单，尽早解除梗阻，迅速减压，畅通胆汁引流。手术方法是胆总 
管探查、 T 形管引流。 

(3) 中西医结合 治疗: 采用经内镜胆管引流 (ERBD) 及内服中药治疗。 

(t) 急性胰腺炎 

系胰腺消化酶被激活后对胰腺自身及其周围脏器产生消化作用而引起的炎症性疾病。按 
临床特点分为轻型急性胰腺炎与重症急性胰 腺炎; 按病理可分为急性水肿性胰腺炎与急性坏死 
性胰腺炎 两类; 病因分类则包括酒精性、胆源性、高脂血症性、损伤性、药物性以及妊娠性等。 

1. 临床特点突然发生的剧烈腹痛，伴腹胀、恶心、呕吐、发热、黄疽。轻型仅有轻度腹胀， 
上腹正中或偏左有压痛。重症则出现压痛、反跳痛、肌紧张等腹膜炎体征,可有心动过速、血压 
下降等休克表现,出现腰部水肿并有皮肤青紫 ( Grey Turner 征)、脐部青紫 (Cullen 征)。 

血、尿淀粉酶测定是本病诊断的主要手段之一,血钙降低超过 2.0mmoI/L(8mg/dl) 与血糖升 
高超过 11.0nmml/L(200 m g/dl) 提示病情危重。白细胞计数、动脉血气分析对病情程度的分期有 
意义。超声、 CT 及 MRI 可显示病变程度，可作为病情严重程度分级及预后判别的标准= 

2. 急诊处理 

(1) 非手术治 疗:① 禁食、 H 肠 减压; ②解痉、镇 痛; ③抑制胰液分泌及抗胰酶的药物 应用； 

④支持性 治疗; ⑤预防 感染; ⑥中药 治疗; ⑦重症监护及器官功能 支持; ⑧血液滤过治疗。 

(2) 手术治疗:仅限于胆道有梗阻，病情发展快，非手术治疗无效者。包括解除胆道梗阻、腹 
腔灌洗 '胰腺床引流以及胰腺坏死组织清 除等。 

(八）异位妊娠 

受精卵在子宫体腔以外着床称为异位妊娠，又称宫外孕。异位妊娠依受精卵在子宫体腔外 
种植部位的不同而分为 : 输卵管妊娠、卵巢妊娠、腹腔妊娠、阔韧带妊娠、宫颈妊娠等。是孕产妇 
的主要死亡原因之一 ， 

1. 临床特点典型症状为停经后腹痛与阴道流血，多有 6-8 周停经史。当异位妊娠流产 
或破裂时，突现一侧 下腹 部撕裂样疼痛，常伴有恶心、呕吐，可有肛门坠胀感。随着血液由下腹 
部流向全腹,疼痛可由下腹部向全腹部扩散,导致弥漫性腹膜炎，偶有膈肌刺激征和肩区的牵涉 
痛常有不规则阴道流血，色暗红或深褐 ，量 少呈点滴状。由于腹腔内出血及剧烈腹痛，轻者出 
现晕厥，严重者出现失血性休克出血从越多越快沾状出现越迅速越严 s fa 道流血 
成正比： 

腹腔内出血较多时，患者呈贫 血貌。 可出现面色苍内、脉快而细弱，血压下降等休克表现 | 
I h 1)叫 h H im >J »H m IlI / i I , ( 11| I [ I h 、 h J I 

色，子宫轻度增大。宫颈举痛或摇摆痛阳性。子宫一侧或其后方可触及肿块,其大小.形状，质 | 
地常有变化，边界多不清楚.触痛 明显。 

血 p - h ( : r , 测定是早期珍断异位妊娠的重要方法。超声是证实宫内孕和异位妊娠的最简单 I 
和最准确的影像手段实验室检查可发现血细胞比容降至;)0%或更低，伴 n 细胞计数并高 ， nr | 
达到 15 x 1071, 若患者病情平稳，腹腔镜检查具有诊断价值后穹隆穿刺术腹腔穿刺來成腹 
腔灌洗术可发现血性腹腔积液 .， 
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2. 急诊处置异位妊娠破裂引起的急性腹痛，可能难以与如卵巢囊肿破裂、急性 阑尾炎 、溃 
疡病穿孔等相鉴别。腹腔内出血可引发生命体征不稳定甚至并发失血性休克,故应积极准备手 
术探查 3 应酌情保留或切除患侧输卵管。 

(路晓光） 


第四节腰背及四肢疼痛 
一、 病闲与临床特点 

腰背及四肢疼痛是常见急症，却是各种疾病引起的症状性改变，而不是一种疾病。通常可 
分为脊柱源性、神经源性、内脏源性、血管源性和精神性疼痛。临床特点 如下： 

I 1. 脊柱源性疼痛脊柱源性疼痛可定义为脊柱和脊柱相关结构所引起的疼痛。疼痛通常 
在日常活动或特殊活动时加剧，某种程度上可因休息而缓解。疼痛可源于脊柱不同结构的病变， 
更多是由软组织(椎间盘、初带和肌肉）的改变引起，也是临床上最常见的疼痛原因。 

2. 神经源性疼痛腰椎神经根张力、刺激或受压通常是导致单侧或双侧下肢疼痛的原因， 
也是引起神经源性疼痛最常见的原因，其他原因有中枢神经病灶如丘脑肿瘤将会导致下肢的烧 
灼痛，蛛网膜刺激及硬膜肿瘤导致的背痛。临床诊断上容易混淆的疾病有神经纤维瘤、神经鞘 
瘤、室管膜瘤，以及可累及神经根的_肿和肿瘤。这些病变常发生在上腰椎，在常规 CT 扫描区 
域之外， MRI 阅片时亦容易疏漏： 

3. 内脏源性疼痛内脏源性腰背痛可由肾或骨盆内脏的疾病引起，如较小的诞肿，腹膜后 
肿瘤，妇科疾病(如痛经、卵巢病变、子宫脱垂、宫颈癌等)，上泌尿道病变(如肾盂肾炎、肾结石等)， 
后位阑尾炎，前列腺炎症均能牵涉下腰背痛或骶尾痛。 

腰痛本身一般不是内脏疾病的唯一症状。依据所累及脏器的特点，仔细询问病史可发现其 
I他相关症状:内脏源性腰背痛与脊柱源性腰背痛进行区分的一个重要特征是疼痛不因活动而 
| 加重,也不因休息而减轻.相反，由内脏引起的疼痛可通过辗转翻身而减轻，而化脓性椎间盘炎 
1 引起的疼痛 M 好的缓解力 •法 足完全静卧休息。 

| 4. 血管源性疼痛腹主动脉瘤或周围血管疾病 (PVD) 会引起腰背痛或类似坐骨神经痛的 

症状腹主动脉瘤可表现为与活动无关的深在腰痛。臀上动脉供血不足引起臀部疼痛伴冇跛行， 

I 行走时会加重，静止站么后减轻-疼痛会沿坐骨神经支配的区域向下肢放射。疼痛不会因脊柱 
I 负荷增加的一些活动 ( 如弯腰、俯身 、上举 等等)而发作或加重。 

PVD 的症状4椎管狹窄相似， PVD 患者通常主诉疼痛和下肢无力，短距离行走后可诱发或 
I加重 • 而椎管狭窄的一个显著特征是疼痛不会因站立静止而缓解, 

5. 精神性疼痛单纯的精神性腰背痛在临床卜.很少见，对怀疑疼痛与精神情绪暗示有关的 
| 患者，必须先认真检查，排除器质性疾病,才可诊断精神性疼痛： 

二、急诊处理 

对急性腰背及四肢痛患者 J、V:P 制动平卧、止痛对症处理。急诊处理前应考虑以下 问题： 
1) 这足躯体的功能障碍吗V Q) 这种临床诊断是沂是诊断的陷阱？如是不足腹 t 动脉瘤破裂引 
! 起1这是杏是机械件疼痛 v 4) 沾沂病史和体格检齊 u [以提示定位线索？⑤复习影像学资料 
i 足沂//存:结构件病变，河以解释相;,V:的临床症状？在仔细考虑以 t 问题后，对患#的诊断 
' 和鉴别诊断做出初步判断， BP 呵以进行目的治疗 .， 

1•对 f 椎管内急性进行性服迫性疾病，如出血、外伤骨折压.迫等，应积极 f •术治疗 

2.对 f •椎管内襁性 H (迫性疾病.如各种良恶性肿瘤 J，V: 限期 f 术. 
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3. 对于常见疾病如椎间盘突岀症、椎管狭窄症、腰椎滑移症、软组织损害等保守治疗无效 
时，则考虑手术治疗。 

4. 对于感染性疾病弓 | 起的疼痛,在应用抗菌素的同时，可采用适当的止痛药物缓解疼痛。 

三、 腰推间盘突出症 

腰椎间盘突出症引起的腰腿痛是急诊常见疾病。主要是因为椎间盘各组成部分(髓核、纤 
维环、软骨板）尤其是髓核，发生不同程度的退行性病变后，在外界因素的作用下，椎间盘的纤维 
环破裂，髓核组织从破裂之处突出（或脱出）于后(侧)方或椎管内，从而导致相邻的组织，如脊神 
经根和脊髓等受到刺激或压迫，产生颈、肩、腰腿痛、麻木等一系列临床症状。 

(一） 病因 

1. 腹压增高如剧烈咳嗽、便秘时用力排便等。 

2. 腰部姿势不当当腰部处于屈曲位时，如突然加以旋转则易诱发髓核突出。 

3 - 突然负重 在未有充分准备时，突然使腰部负荷增加，易引起髓核突出。 

4. 腰部外伤急性外伤时可波及纤维环、软骨板等结构，而椎间盘突出症促使已退变的髓 
核突出。 

5_职业因素如汽车驾驶员长期处于坐位和颠簸状态，易诱发椎间盘突出。 

(二） 临床表现 

腰椎间盘突出症常见于20~50岁患者，患者多有弯腰劳动或者长期坐位工作史，首次发病 
常是半弯腰或突然扭腰动作中。 

1_腰痛90%以上的患者疼痛范围主要是在下腰部及腰骶部，以持久性的钝痛最为常见。 

疼痛在平卧位时减轻，站立位、坐位时加重。 

2. 下肢放射痛可以沿着下腰部、臀部、大腿后侧、小腿前或后外侧至足跟。疼痛性质以放 
射性刺痛为主。下肢放射痛可以先于腰痛发生，亦可能在腰痛症状出现后岀现，这两种情况因 
人而异。 

3. 下肢感觉及运动功能减弱由于神经根的损害导致了支配体感区的感觉及运动功能减 
弱甚至丧失。常见表现为皮肤麻木、发凉、皮温下降等，严重时出现肌肉萎缩，甚至肌肉瘫痪： 

4. 马尾神经症状表现为会阴部麻木刺痛、排尿无力、排便失禁等。 

5. 直腿抬高及加强试验患者仰卧，伸膝，被动抬高患肢，抬高在60。以内即可出现坐骨神 
经痛，称为直腿抬高试验阳性，其阳性率约90%。在直腿抬高试验阳性时，缓慢降低患肢高度，待放 
射痛消失，这时再被动背屈患肢踝关节以牵拉坐骨神经，如又出现放射痛称为加强试验阳性、_ 

(三） 特殊检查 

1. X线对刊耍柑刺盘突出症患矜经过临床检查后，应做腰椎X线检查，常用腰椎平片 

2. CT 扫描 CT 对于测定椎管的形态和管径有重要的价值，对于椎管狭窄症的诊断优于其 
他各种 检査方 法。 

3. 核磁共振成像 （MRI) 是一种无伤害性的多平面成像检查方法，诊断腰椎间盘突出症的I 
精确率高于 CT 检查。 

4•超声检查 B 超检查椎间盘突出症是近年来应用的一种简单而无创的方法。因受到患 | 
者体型的影响，定位诊断较闲难，需要进一步积累经验。 

㈣ 急诊处理 

1 -卧床休息是腰椎间盘突出症患者可采用的简单、有效的措施，卧床休息是怍手术疗法 
的基础，最好是硬板床_ 

2. 牵引疗法是比较有效的减压措施，通过物理形式拉伸脊椎.达到减报缓解疼痛的 H 的，丨 
但在急忡期腰椎间盘突出#中，牵引为禁忌证。 




3. 推拿疗法具 有力法 简便，舒适有效，并发症少等优点，已被作为腰椎间盘突出症的综合 
疗法之一。 

4. 封闭疗法安全、操作简便，是•种比较常用的注射治疗方法。它包括痛点局部封闭、椎 
间孔神经根封闭、穴位封闭等方法。可在一定时间起到缓解疼痛的 效果： 

5. 骶管注射疗法经骶裂孔向骶管注射不同的药物可以对不同疾病进行针对性的治疗，对 
腰椎间盘突出引起的腰腿痛患者有明显的减缓疼痛。 

6. 骶椎管液体疗法是利用骶椎管解剖特征，注人一定傲液体，并扩散其压力，迫使突出的 
椎间盘复位。此法快速有效、疗效肯定、安全且副作用小，是治疗腰椎间盘突出症较理想的一种 
保守疗法 3 但因此方法操作较复杂，一般需专职的麻醉疼痛医生治疗 C 

7. 腰围支持带主要目的是制动，可使受损的腰椎间盘获得局部充分休息，为患者机体恢 
复创造良好的条件。 

8. 其他急诊外科疼痛剧烈患者可以适当给予止痛药物，或者给予甘谣醇和小剂 M 糖皮质 
激素地塞米松静脉滴注，对减轻急性期水肿、缓解疼痛有-•定效果。 

四、泌尿系结石 

泌尿系结石引起的腰背部疼痛为急诊常见病，好发于夏季，是夜间急诊常见多发病。可发 
生于泌尿系统任何部位，但多原发于肾脏。临床表现为发病突然，剧烈腰痛，疼痛多呈持续性或 
间歇性，并沿输尿管向髂窝、会阴及阴囊等处 放射; 出现血尿或脓尿、排尿闲难或尿流中断等。 

1. 急诊诊断一般情况下，临床症状、尿液检查、 B 超、腹部平片即可明确泌尿系结石的 
诊断。 

j 2. 急诊检查 

| ⑴ 尿液分 析:泌 尿系结石疼痛发作期，尿液镜检红细胞呈阳性。 

| (2) 超声检 查:超 声检查具有无创伤性、可重复性、方便、准确性高等优点，已成为常规检査 

I 项目，可显示泌尿系结石大小、部位、肾积水情况、肾实质有无变薄及尿路畸形。 

I (3) 腹部平片 :腹部 平片是诊断泌尿系结石的基本检查方法。可以了解含钙结石的大小、部 
| 位、结石物理形状等信息。泌尿系结石的透光性与其构成成分有关，大约90%的尿路结石不能 
| 被X线穿透，可在腹部平片上显示，习惯称为阳性结石。而可以穿透X线的结石被称为阴性结 
I石。在腹部平片上，磷酸钙结石外观致密光滑，坚 硬; 草酸钙结石外观密度较低，呈桑葚状。根 
j 据结石在腹部平片的透光度可以初步判断、预计体外冲击波碎石效果。 

(4) 静脉肾盂造影 : 为了进一步明确诊断阴性尿路结石、鉴别钙化斑和盆腔静脉石及 了解肾 
脏解剖和功能异常，在腹部平片的基础上静脉肾盂造影十分必要。静脉肾盂造影还可以确定肾 
:积水的程度、肾实质的残存情况、肾脏功能损害程度及有无尿路畸形。以上这呰彳,V息对选择治 
| 疗方式和预计治疗效果很冇帮助。在经皮肾穿刺肾镜碎石前，静脉肾盂造影有助于肾穿刺人路 
:的选择： 

3- 急诊处理结石嵌顿于肾盂输尿管交界处或输尿管各段，可造成急性肾绞痛，此时应 
了，及时对症处邱，以缓解平滑肌痉挛并止痛，可用阿托品 0.5mg, 、•/:即皮下注射，或者山蓖菪碱 
(654-2)I0mg 肌内注射、哌替啶 50mg~l00mg 肌内注射可以缓解 疼痛。 如果有感染伴有膀胱刺激 
!症状时，可以选择敏感抗中尜如喹诺酮类药物等静脉用药 .. 

丘、动脉栓塞 

动脉栓塞是指血块或进人血管内的异物成为栓子，随舂血流停顿在 u 径相似较小的周围动 
!脉或内脏动脉的动脉内，造成血流障碍 .. 动脉栓塞主要由血栓造成，此外，肿瘤、空气 v 檐肪等异 
j 物也町能成为栓子.血栓的90%来源于心脏，常见于风湿性心脏病、心房颤动和心肌梗死等,， 
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(一） 动脉栓塞的病因 

1. 心源性栓塞周围动脉栓塞最常病因是心源性。栓塞来自心脏病者占94%，其中77% 
伴有心房颤动 = 动脉硬化性的冠状动脉心脏病，包括心肌梗死、房颤、充血性心力衰竭和室壁动 
脉瘤约占60%,风湿性心脏病占20%=风湿性心脏病和冠状动脉性心脏病，二者都有左心内的 
血栓形成。在风湿性心脏病中，尤其是二尖瓣狭窄时，心房内血流滞缓加上内膜的风湿性病变， 
血液中纤维易附着于心房壁形成血栓。冠状动脉心脏病特别当心肌梗死，左心室扩大，收缩乏 
力，血液不能排空时，更易发生血栓形成 e 

2. 血管源性动脉瘤、动脉粥样硬化性栓塞大的栓塞可来源于大的动脉粥样物质、血栓和 
胆固醇结晶的混合物，脱落到动脉循环。小的栓塞由于胆固醇结晶的释放或由于溃疡性动脉硬 
化斑点脱落引起。 

3. 医源性由于心脏人工瓣膜转换和人造血管移植，安置心脏起搏器、动脉造影、血液透析 
的动静脉瘘、动脉内留置导管，大动脉反搏气诞导管应用，都可能引起动脉栓塞= 

(二） 临床表现 

急性动脉栓塞而又无侧支循环代偿者，病情进展快。表现为疼痛、苍白、厥冷、麻木、运动障 
碍和动脉搏动减弱和消失，这是急性动脉栓塞的典型症状。症状的轻重取决于栓塞的位置、程 
度、继发性血栓形成的多少,以前是否有动脉硬化性疾病引起动脉狭窄，以及侧支循环情况 C 

1. 疼痛是最早出现的症状，渐向远处伸延。约20%患者最先出现症状是麻木，而疼痛并 
不明显。皮色和皮温改变，肢体的血液循环障碍，皮层乳头下静脉丛血液首先排空，皮肤苍白。 
若血管内尚积聚少母血液，在苍白皮肤间可出现散在小岛状紫斑。浅表静脉萎瘪，毛细血管充 
盈缓慢，腓肠肌呈生面团样。缺血进一步发展，肌肉 可僵直 ，患肢皮温下降，以肢体的远端部分 
最明显。皮温改变比栓塞平面低一个 关节。 腹主动脉末端栓塞者，皮温改变约在双侧大腿和臀 
部，髂总动脉约在大腿下部，股总动脉约在大腿中部，_动脉约在小腿下部 C 

2. 动脉搏动减弱或消失近端动脉搏动可能增强，但要鉴别由于血液的冲动，传导到栓塞 
远端的动脉，远端动脉可能有传导性搏动扪及。 

3. 麻木、运动障碍患肢远端呈长袜形感觉丧失区，这是由于周围神经缺血引起功能障碍 
近端冇感觉减退区， Pif •近端可有感觉过敏区，患肢还可有针刺样感觉，肌力减弱，甚至麻痹，出现 
不同程度的足下垂. 

(三） 诊断要点 

1. 有心血管系统疾病的病史 

2. 5 “P” 征①疼痛 （Pain): 由于组织的缺血缺氧引起的剧烈 疼痛; ②苍白 （Pallor) 并有皮 
肤 厥冷; ③麻木 （Paresthesia)： 患肢远端呈长袜形感觉丧 失区; ④运动障碍 (Paralysis): 肌力减弱， 
甚至麻斟:⑤动脉搏动减弱或消失 (Pulselessness),, 

3. 多普勒血流超声检查栓塞部位远端动脉无搏动及血流。 

4. 动脉造影以明确栓塞部位、范围及程度。 

鉴于本症为全身性疾病，所有患者均需作详细检查。 

1.— 般检查血脂测定、心电图、心功能以及眼底检查等。 

2- 无创伤性血管检查包括超声多普勒血流检查及节段动脉压测定、电阻抗容积描记或光 
电容积描记等， T 解患肢的血流状况。超声多普勒显像仪可以显示血管腔形态及血流状况- 

3. X线摄片有时可见病变动脉段有不规则钙化，患肢远侧段有骨质疏松等退行性变化、- 

4. 动脉造影能准确显示病变的部位、范围，程度、侧支和闭塞远侧动脉主 }• 的情况，对选 
择 F •术方法有重要意义：磁共振血管造影( MRA) 和数字减影血管造影 （DSA) 都能达到诊断和 
指导治疗 的问的 

5. 动脉硬化性闭寒症勺血栓闭塞性脉管炎的症状相似，需作鉴别 诊断; 此外，还应勺大动脉 





㈣急诊处理 

对本症的易患因素加以控制和处理，具有积极的预防作用。症状明显影响生活和工作者， 
可考虑手术治疗 0 

1. 非手术治疗主要目的为降低血脂和血压，解除血液高凝状态，促使侧支循环形成。处 
理方法有:肥胖者减轻体重，严格禁烟和适当 活动; 常用药物有阿司匹林、双嘧达莫(潘生丁)、烟 
酸肌醇、前列腺素和妥拉唑啉等 = 大部分患者需要手术干预治疗，仅少数患者可以非手术治疗。 

适应证包 括:因 严重的原发病或其他伴随疾病不能耐受手术者;同时伴有内脏栓塞频繁的 
临危状 态者; 胭动脉以下的小动脉栓塞并有良好侧支循环者。 

(1) 一般治 疗:患 者绝对卧床,取头高脚低位，使下肢低于心脏平面同时密切观察患侧肢体 
皮肤颜色、皮肤温度、脉搏波动的变化情况以及生命体征。 

(2) 溶栓治 疗:当 较小血管栓塞，或栓塞部位位于不容易接近的地方,或患者的全身状态不 
允许手术并且无溶栓禁忌证者应尽快采用溶栓治疗。溶栓治疗一般对发生于3天以内的新鲜 
血栓效果好，而超过 7 天者效 果差; 采用区域性动脉导管滴注比全身用药效果好。 

2. 手术治疗具备手术指征患者,给予手术取栓治疗。 

(刘中民） 


思考题 

1. 颅内病变所致头痛的常见病因有哪些？ 

2. 颅内压升高临床表现是什么？如何救治？ 

3. 高血压危象分为哪两项，其降压原则是什么？ 

4. 急性冠脉综合征的概念及其临床基本特点是什么？ 

5. 急性 ST 段抬高心肌梗死的治疗原则和方法有哪些？ 

6. 主动脉夹层与急性冠脉综合征临床的鉴别要点有哪些？ 

7. 根据常见病因及病变性质不同可将急性腹痛分为哪几类？其各自的临床基本特点 
是什么？ 

8. 急性腹痛患者剖腹探查指征是什么？ 

9. 试述胃十二指肠溃疡急性穿孔的临床特点及急诊处置措施。 

10. 简述重症急性胰腺炎的急诊处置。 
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出血 （bleeding) 的原因可能为某种病变或损伤导致局部血管破裂，或血液系统原发或 
继发性病变导致止血、凝血或纤溶系统功能障碍。按出血程度不同，可表现为皮肤出血、黏 
膜出血或器官出血，大出血导致失血性休克，重要器官出血可导致死亡。 


第一节咯 血 


述 


咯血 (hemoptysis) 是指喉腔、气管、支气管和肺组织出血，由咳嗽动作经口腔排出=患者常 
有喉部痒感，血呈弱碱性，色鲜红，泡沫状，多混有痰液，咯血后数天内仍可咳出血痰临床根据 
咯血蛩分 为：矣 100ml/24h 为少逛 咯血; 多 500ml/24h 或一次咯血量多 200ml 为大量咯血：大量咯 
血可引起肺泡淹溺和(或）气道阻塞，因窒息、低氧血症而致死亡。 

(一）病因与分类 

咯血蛩因病因及其发病机制不同而异，但与病变的严重程度并不完全 一致：少懂 咯血多 
由于剧烈咳嗽或炎症导致气管支气管毛细血管陂裂所致.而大出血多由于支气管动脉破裂引 
起，虽支气管动脉管径较细•但由于其直接由胸主动脉发出，压力较高，多引起大咯血：大咯 
血以内科疾病如肺结核、支气管扩张、肺癌和肺炎多见,约占大咯血的90%,其中感染或恶性 
肿瘤占70%。无论咯血 M 多少，都极易引起患荇的高度重视与恐惧咯血的病因与分类见 
表 7-1: 

_表 7-1 咯血病因与分类_ 


出血部 位 

咽部和喉部 
气管和大支气管 

较小支气管结构 
肺实质 

心血管 

出凝血障碍 


___ — __ 疾病 _ __ 

淋巴瘤、癌症、结核性溃^ 

良性或恶性原发性肿瘤、毛细血管扩张、主动脉授蚀、支气管他•肿、 - r - 酪钙化淋巴结 

侵蚀、食管和其他纵隔结构肿瘤设浊、重症急性支气管炎、外伤 

癌症、腺端、急性女'又符炎、 支气 管扩张症、赞肺隔离、慢性支气管炎.外伤 

原发或转移瘤、肺梗死、肺脓肿、活动性肉芽肿病、陈旧空洞内 真龃球 、急性肺炎、特 

4性9铁血的本沉 /dm A>lj,| 1 ；li|fi L U； U( „|pa.. l u ( . U 介扯），外作 

左心袋竭、二尖瓣狹窄、肺拎塞 、哚 发性肺动脉高阳动静脉畸形、心房黏液瘤.纤 

维性纵隔炎伴肺静脉阻窀、主动脉瘤瘘破人肺实质 

血小板 减少; 肝索 治疗; 弥散性血筲内 凝血; 维生索 k 依赖因子缺 乏：凝 血_扮 （ n 
因子)、 Sumrt 因子（ X 因子)、 W 因了、 Chrismm 因子 ( K 因 子); 纤维蛋内溶解治疗:职 
激酶、链 激酶; 各种大11: 凝血缺 陷等 


^in ： ill nil . 结站 /dHj.MHiL 沾'没 



中等量，少数患者由于病变侵犯较大静脉或动脉可发生大咯血，甚至引起气道阻塞导致窒息。 
常见咯血的病因与临床特点见表7-2。 


病 因 

气管、肺部感染 
心血管病 


肺栓塞 

肺癌 

出血性疾病 


表 7-2 常见咯血的病因与临床特点 _ 

病史 ~~ S""""5" 


有发热，咳嗽， 咳痰 ，流行病学及接触史 肺部啰音或实变等 


有心瓣膜病或高血压病史、肺动脉高压、肺心脏杂音、颈静脉扩张 JiU 部啰音、心衰 
水肿 表现 

起病急、胸痛、创伤或手术、深静脉炎史 心动过速、发绀、胸腔积液、静脉炎等 


注意年龄、吸烟史、呼吸道症状 fliU 部及转移征象 

贫血、血液病、血小板异常史_面色苍白、出血何I向 


(三）辅助检查 

1. 影像学检查胸部X线可句步判断胸部病变的性质及出血 部位; 胸部 CT， 尤其:是高分辨 
CT(HRCT) 可显示次级肺小叶为基本单位的细微结构，可明确病变性质及范围，基本上已代替原 


有的支气管造影， HRCT 及核素扫描可明确心肺血管病变及占位性病变。必要时可行支气管动 
脉造影，仅作为介人治疗前对出血部位的精确定位。 

2. 纤维支气管镜检查可发现部分患者的出血部位，同时可行局部灌洗，留取样本行病原 
学和细胞学检查。 

3. 痰液的细菌、真菌和细胞学检査，有助于诊断与 治疗。 

4 - 血常规、出凝血功能检查对出血性疾病的诊断有 帮助。 

5. 动脉血气分析有助于判断病情危重患者的肺功能状态。 


(四）鉴别诊断 

/ I. 支气管扩张主要表现为慢性咳嗽，咳出大跫脓性痰和(或）反复咯血。部分患者■以反 
复咯血为唯一症状，临床上称为“干性支气管扩张”。部分表现为反复肺部感染，同肺段反复发 
生肺炎并迁延不愈。 


2. 肺结核可冇午后潮热、乏力、盗汗等结核中毒症状.痰液检查可发现结核分枝杆菡。 
胸部X线检査可发现结核病灶，如浸润空洞型、慢性纤维空洞型肺结核等 r _ 

3. 肺癌 y 
!或阻塞性肺不张.中晚期可出现咳嗽、咳痰、气促、消瘦等症状。痰液细胞学检查或肺活检病理 
I学检查可确诊： 

4. 先天性肺囊肿表现为反复咳嗽、咳痰、咯血及肺部感染，影像学检查可见多个边界纤细 
!的圆形或椭圆形阴影，壁较薄： 


5. 咯血与呕血的鉴别见表7-3。 


| _ 表 7-3 咯血与呕血的鉴别 _ 

' _°& 血 P 区血 

I ㈣ 病~~原有各种呼吸道疾病(肺结核、支气管原有各种消化道疾病（胃溃疡、食管静脉曲张等) 
扩张症等） 
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(E) 急诊处理 

大咯血抢救的重点为迅速有效止血，保持呼吸道通畅，防止窒息，对症治疗，控制病因及防 
治并发症，并针对基础病因采取相应的治疗。 

1. 窒息的紧急处理咯血窒息是导致患者死亡的主要原因，应及早识别和抢救。重点是保 
持呼吸道通畅和纠正缺氧。如自主呼吸极弱或消失，需外界辅助通气给氧，行气管插管或机械 
通气。心脏骤停即行心肺复苏： 

2. 急诊处理 

(1) 绝对 卧床: 使身体与床呈40。~90。。大出血时使患者患侧卧位，保持健侧肺及气道通畅. 
维持氣供。 

(2) 高流 M 吸氣 :用岛 异管 3~6L/min, 

(3) 锁静: 患者常存恐•惧、精神紧张，对无严重呼吸功能障碍者可适当给予镇静剂，口服或肌 
内注 射地面 泮，2~3次/ H: 严重者可用苯巴比妥口服或肌内注射 ,0.1g/ 次，必要时可重复。 

(4) 镇咳： 原则上不用锁咳剂，但剧咳可能诱发再次出血，因此必要时可口服镇咳剂，如喷托 
维林或盐酸可待因：年老体弱、呼吸功能不全者慎用镇咳药，禁用抑制咳嗽反射和呼吸中枢的 
麻醉药物。 

(5) 输血 :持续 大咯血出现循环容蛩不足者，应及时输血和补充血容量 c 

3. 止血除采用药物止血外，须针对不同病因采取相应的彻底止血措施。 

(1) 药物止血 

1) 垂体后叶 素:疗 效迅速而显著，使肺循环压力降低而迅速止血。 用法: ①大咯血时以垂体 
后叶素 5-10U+25% 葡萄糖液20〜 40ml 缓慢静脉注射(10~15分钟 内); ②持续咯血者可以垂体后 
叶索 10-20U+5% 簡萄糖液 500ml， 缓慢静脉滴注。高血压、冠状动脉疾病、肺源性心脏病、心力 
衰竭奔和孕妇应愤用_- 

2 ) 普魯卡 因：用 于对垂体后叶素有禁忌者。用法 :①普 鲁卡因 150~300mg 加入5%葡萄糖 
液 500ml 缓慢静脉 滴注; ②普鲁卡因 50mg 加入25%葡萄糖液 40ml， 缓慢静脉注射;③用药前应 
作皮试，防止发生过敏反应。 

3) 酚妥拉 明：为 肾上腺索能受体阻滞剂，能有效扩张血管平滑肌，降低肺循环阻力及心 
房压、肺毛细血管楔压和左心室充盈压，有较好的止血作用。酚妥拉明 10~20mg 加入5%葡萄 | 
糖液 250~500ml 中持续静脉滴注。使用时监 测血圧 并保持有足够的血容量。 

4) 纠正凝血障碍药 物:常 用药物 :①氨 基己酸 (6 -氨基己酸， EACA) 6.0g 加入5%葡萄糖液| 
250ml 静脉 滴注; ②氨甲苯酸(对羧基苄胺， PAM13A) 100~200mg 加入25%葡萄糖液 40ml 静脉滴| 
注，或 200mg 加人5%葡萄糖液 500ml 静脉 滴注; ③氨甲环酸 （AMCA)250mg 加人25%葡萄糖 
液 40ml 静脉注射,750,叩加人5%葡萄糖液 500ml 静脉滴注。 

5) 其他止血 药物: ①卡巴克洛(安络血)，对毛细血管通透性有较大的抑制作用，并能增加毛 
细血管抵抗力和加速管壁 回缩。 ②酚磺乙胺(止血敏)，有收缩肺毛细血管、增加毛细血管抵抗力 
和加速管壁 M 缩及轻微的促血小板聚集 作用。 ③血凝酶 (立止 血),对纤维蛋白原的降解有选择 | 
性作用，在出血部位生理性凝血因子的作用下，纤维蛋内多聚体迅速形成稳固的纤维蛋白，在出 

血部位发挥凝血 作用。 

此外，阿托 M， 中药如II连粉、 •. L •粉、云南內药等，鱼精蛋内注射液，维生素 C. 凝血酶原复 i 
合物等，根据病情均可酌情使用， 

⑵||:•药物止血 

1 ) 局部 lh 血治疗 :适用 于大咯血并发窒息和严重反复咯血，病情严重，肺功能较差，不适合 
f •水治疗 A 放苽'於插竹或使用女气管镜吋应边捕管边吸II至出血部位后，将聚乙烯译管 
由活检孔插人至病变部位•注人低温生理盐水 (4T. )50ml, 留置 30-60 秒后吸出，重复数次,通过冷| 
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刺激使血管收缩达到止血目的,或者注人凝血酶 200-400 U , 或去甲肾上腺素液1 ~2 mg 局部使用。 

2) 支气管动脉栓塞 :经股 动脉放置导管，在 X 线透视下，将导管插到对病变区域供血的支 
气管动脉内，注人明胶海绵碎粒或聚乙烯醇微粒，栓塞支气管动脉，达到止血的目的„ 

3) 手术 止血: 对于出血部位明确而无手术禁忌者,经多种方法止血无效时,用急诊手术止血 
可挽救生命。手术指征 包括: ①肺部病变所引起的致命大咯血:②可能引起气道阻塞和(或)窒息。 

二、支气管扩张 

支气管扩张 ( bronchiectasis ) 是咯血的常见病因之一。典型临床表现为慢性咳嗽伴大量脓痰 
和（或)反复咯血。主要病因是支气管-肺组织感染和支气管阻塞,少见原因为先天发育障碍和 
遗传因素，但有30%病因未明。支气管扩张常见病因见表7-4。 


___ 表 7-4 支气管扩张常见病因 _ 

翩鮮 _ 常见病因或相关因素 

支气管-肺组织感染婴幼儿期支气管-肺组织感染，支气管内膜结核，肺结核、反复继发感染 
支气管阻塞 肿瘤、异物、感染.中叶综合征 

支气管先天性发育巨大气管-支气管疲、 Kartagener 综合征、先天性软骨缺失症、支气管肺隔离症 
障碍 


遗传因素 肺囊性纤维化、遗传性 a,- 抗胰蛋白酶缺乏症、先天性免疫缺乏症 

I全身性疾病 类风湿关节炎.克罗恩病、溃疡性结肠炎、系统性红斑狼疮.人免疫缺陷病毒感 

染、黄甲综合征 

其他 _心肺移植术后、先天性丙种球蛋白缺乏症、低球蛋白血症、机体免疫功能失调 


(-) II ® 床特点 

1 1 .病史患者幼年可有麻疹、百日咳、支气管肺炎、肺结核等病史，以后常有反复发作的呼 

j 吸道感染 = 

I 1 i 2 . 症状主要是慢性咳嗽伴大量脓性痰、反复咯血，肺部同一部位反复感染 。大量 脓痰 1 f 
体位改变有关，如晨起或人夜卧床时咳嗽痰量增多，呼吸道感染急性发作时，每日可咳数百毫 
升黄《色脓痰：多数患者有程度不等的反复咯血，从痰中带血至大量咯血，咯血量与病情严重 
程度'病变范围有时不一致，部分患者只有反复咯血的症状,称为“干性支气管扩张”。反复发 
I 生感染可出现发热、胸痛.乏力、食欲减退、消瘦.贫血等。慢性重症支气管扩张的肺功能严重障 
碍时，可有活动性气促.发绀。 

3. 体征¥•期或千性支气管扩张可无异常肺部体征。病变重或继发感染时常可闻及下胸 
部、背部固定而持久的局限性粗湿啰音，有时可闻及哮鸣音.结核引起的支气管扩张多见于肩 
胛间 K ，咳嗽时可闻及 F 湿啰音部分慢性患者伴有杵状指(趾).肺气肿征 

4 -实验室和辅助检查 

( n 拔液 :拔液收集 i _ •玻璃 瓶中静置后分 4 E , h ® 为泡沫，下 S 为脓性成分，中为混浊黏液， 
底 Li 为坏死钳织沉淀物抜细菌学培养:常为铜绿假单胞菌金黄色葡萄球菌.流感嗜血杆菌、 
；肺炎链球菌.卡他莫拉菌等 .. 

,2) w 部 X 线检丧 :较蛀 患苒常尤特殊发现，或仅介-.侧 或双侧 下肺纹理 M 部增多、增粗、排 
列樂 A + L 现象符朴状扩张典划的 X 线表观是轨道征，系增的 i /. (筲壁 影:抛 状扩张特征 
性改变为卷发样阴影，衣现为祖乩肺纹坪中钉多个+规则的蛘窝状透亮阳彩，感染时阴影内出 
现液平面《 

CT 扫描: 显示管壁增厚的柱状扩张或成串成簇的诞状改变，并能 g 示次级肺小叶为基 
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本单位的肺内细微结构，目前已基本取代支气管造影。 

(4) 纤维支气 管镜: 可发现部分患者的出血部位或阻塞原因。可取灌洗液作细菌学和细胞 
学检査。 

(5) DSA :可对支气管动脉和周围血管进行选择性血管造影，有指征时可进行动脉栓塞介入 
止血. 

(二） 生命指征评估 

1 . 评估感染症状句体征.观察体温变化。 

2. 评估咯血 

3. 评估意识、密息先兆症状、. 

4. 观察止血措施的效果和副作用 .. 

(三） 急诊处理 

1. 咯血急救 

(1) 药物止血 :可 用垂体后叶素、抗纤溶药物 (EACA、PAMBA) 等 c 

(2) 防治窒息 c 

(3) 介人性 治疗: 可用于药物不能控制、无手术指征的急性大咯血 ，如: ①经纤维支气管镜局 
部 止血; ② DSA 支气管动脉栓塞止血。 

2. 控制感染选用荷效的抗生素是急性感染期的主要治疗措施。 

3. 保持引流通畅以祛痰药稀释脓痰、支气管舒张药促进排痰、体位引流清除痰液。祛痰 
药可选用溴己新、铽溴 索等。 支气管舒张药可选用|3 2 受体激动剂或异丙托溴铵喷雾吸人，或氨 
茶碱口服如体位引流痰液仍难排出，可经纤维支气管镜吸痰，以及用生理盐水冲洗稀释痰液 

4. 手术治疗适用于反复呼吸道急性感染或大咯血，病变范围局限在一叶或一侧肺组织， 

经药物治疗不易控制，无严重心、肺功能损 害者。 可根据病变范围作肺段或肺叶切除术，术前应 
明确出血部位、- 

3、肺结核 

肺结核 （pulmonary tuberculosis) 是结核分枝杆菌感染后发生以炎症为主的变质、渗出和增生 
为特征的一种 疾病- 药物治疗治愈率达到90%以上，近年结核病的发病有所回升。大咯血窒息 
是肺结核死亡的原因之一。 

(一） 临床特点 

1. 呼吸症状咳嗽、干咳或咳少 M 痰，出现空洞或伴有感染时痰液量增多，痰中带血或大咯 
血.胸痛常为-侧,随呼吸或咳嗽加重。呼吸闲难见于大量胸腔积液或干酪性炎。 

2. 全身中毒症状发热,常见午后低热，亦可见中、高热，可伴盗汗、乏力、食欲降低、体重减 | 
轻，月经失凋等 

3- 体征~病变的忭质和范闱冇見、大愤胸腔积液可冇气管移位，叩诊浊荇.听诊呼吸荇 ' 
消失，诏舞共振减弱或消失 F 酪性肺炎除行肺实变体征外，还可能听到细小湿啰音出现较 
大空洞可听到支气管呼吸音等,、 

(二） 诊断与鉴别诊断 

t 病史和体征明确接触史，结核中诲症状.抗结抟药物治疗史对诊断 L 

2. 实验室及辅助检查 

( I; 激穩样<1^0又指你的鉴定,包拈常规细菡学、免疫学和分 j'w;: 仰 

" 削閑 ，检 U 涂片染色 t 标本来源可以是痰液、友 H 符肺泡 if 洗液 等 2' 味闲培 泎 
③肺及 i/c 管活检标本 

2) 血淸免 .d 检测 ：山 -r 结核杆菌的抗原性和特掉性鮝，结果差异较大，肺结核患者阳性率 | 



约为60%。 

3) 分子生物学检 测:① 聚合酶链反应 ( PCR )： 具有快速、特异、灵敏和不需培养等特征，但因 
标本纯度常出现假阳性和假阴性。②噬菌体生物扩增 法:适 用于对活的结核杆菌检测。 

4) 结核菌素纯蛋白衍生物试验 (purified protein derivative , PPD )： PPD 阳性可表明结核分枝 
杆菌感染，但不能区分是自然感染还是卡介苗的免疫反应。 

⑵胸部影 像学: 肺结核的胸部 X 线表现复杂。局限病变以肺上叶尖后段、肺下叶背段、后 
基底段 多见; X 线影像可呈多形态表现，如同时呈现渗出、增殖、纤维化和干酪性病变，钙化灶或 
空洞 形成; 可伴胸腔积液、胸膜增厚与 粘连; 呈球形病灶时直径多在 3 mm 以内，周围可有卫星灶。 
胸部 CT 扫描可补充 X 线检查的不足。 

(3) 纤维支气管镜 :主要 用于支气管结核与淋巴-支气管瘘的诊断，同时可以取病变组织活 
检,毛刷涂片镜检,或取气管分泌物或灌洗液涂片检菌。 

3. 诊断根据病史、典型胸部 X 线表现、痰结核分枝杆菌涂片阳性或痰培养结核杆菌阳性 
者，为有传染性的肺结核活动期。结合典型的临床症状和影像学表现以及气管或部组织病理、 
PPD 和 PCR 检测结果综合判断，抗结核治疗有效也有助于诊断。 

4. 鉴别诊断①发热疾病，如伤寒、脓毒症、自身免疫性疾病、白血病等。②肺炎、支气管扩 
张、肺脓肿、肺癌等。 

(三)急诊处理 

肺结核本身无需急诊处理,咯血是其重要的并发症,可造成窒息死亡,需急诊处置。 

1. 急救处置见本章概述 ； 

I 2 -抗结核治疗原则肺结核治疗的基本原则是针对结核分枝杆菌，采用强有力的药物，早 

I 期、规律、全程、联合、适量用药，目的是杀灭结核分枝杆菌，防止耐药菌产生，消除传染性，降低 
| 咯血等严重并发症的发生。药物治疗全程分为两个阶段。前一阶段称强化治疗期，开始采用多 
( 种强杀菌药物连续使用至痰菌阴转、症状好转，疗程约为2~3个月；后一阶段为继续治疗期，在 
!强化期结束后改为2种或3种药物连续或间歇使用，直至临床治愈 = 

四、肺 癌 

原发性支气管肺癌 （primary bronchogenic carcinoma ) 简称肺癌 （lung cancer ), 是最常见的肺 
I 部原发性恶性肿瘤，也是咯血的常见病因之一=吸烟、职业和环境等致癌因素对肺癌的发病均 
起到一定作用。 

㈠ 病理类型 

肺癌的分布为右肺多于左肺，下叶多于上叶。发生于主支气管，肺叶支气管、肺段支气管肺 
癌的称为中央型肺癌，发生于肺段支气管以 F 的称为周围型肺癌肺癌的组织病理类 型冇: 
①非小细胞肺癌，包括鱗状 h 皮细胞癌(简称鱗癌).腺癌、未分化大细胞癌.类 癌等; ②小细胞 ft ? 癌。 

(二）临床表现 

其临床表现与肺癌的部位、大小、类型、发展阶段、有无并发症或转移有密切关系，主要症 
状 为:① 原发肿瘤所致 :咳嗽 、咯血.喘憋、胸闷、消瘦、发热，体重下 降等; ②侵犯或压迫周 II 组织 
所致 :胸痛 '呼吸闲难，吞咽困难.声音嘶哑、胸腔积液， Homer 综合 征等; ③肺外转移或肺―外表现 
(伴癌综合征肺癌患者近半数可发生咯血，多数为间断血痰或痰中带血，如侵蚀大的血管，可 
导致大咯血- 

㈢ 辅助诊断方法 

主要有胸部 X 线、 CT 扫描 . MRI 、痰脱落细胞，纤维支气管镜等检查,， 

㈣ 治疗原则 

1 . 肿瘤治疗根据患者的机体状况、肺癌病理类型.侵犯的范围和发展趋势，积极、合理地 
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选择手术、化疗、放疗等： 

2. 对症治疗处理要点是控制咯血、防止窒息、改善呼吸困难、镇咳、止痛等。经支气管动 
脉造影和纤维支气管镜的介入治疗，可用于控制肿瘤发展、缓解症状和大咯血止血。肺癌大咯 
血的急诊诊疗流程见图7-1。 



图 7-1 肺癌大咯血急诊诊疗流程图 


(王新春于学忠） 

第二节消化道出血 
一、概 述 

消化道出血 （gastrointestinal hemorrhage) 常表现为呕血 （hematemesis) 和便血 （hematochezia),- 
消化道急性大出血常伴血容量减少引起的急性周围循环障碍，岀血量超过 1000ml 或血容量减 
少20%以 匕可危 及生命 t 



消化道以屈氏钿带为界分为上、下消化道，根据出血的部位分为上消化道出血和下消化道 
出血。上消化道出血一般包括来自食管、胃、十二指肠的出血以及来自胰腺、胆道的出血，胃空 
肠吻合术后的空肠出血也包括 在内; 下消化道出血是指包括空肠、回肠、结肠、直肠病变引起 
的出血。上消化道岀血相对下消化道出血更为多见。消化道出血可以发生在任何年龄，但以 
40〜 7 0岁为多，因消化道出血而死亡的多 >60岁。上消化道出血男性多于女性（约为2 : 1)，而 
下消化道出血女性更常见。 

上消化道疾病及全身性疾病均可引起上消化道出血，见表7_ 5 。最常见的病因是消化性溃 
疡、食管胃静脉曲张、急性胃黏膜病变和胃癌。上消化道的非静脉曲张性疾病引起的出血，统称 
为急性非静脉曲张性上消化道岀血 （ acute nonvariceal upper gastrointestinal bleeding, ANVU(；IB), 
食管胃底静脉曲张出血 (esophageal an d gastric variceal bleeding，EGVB) 约有 40%~50% 的患者将 
发:生破裂出血，而 1/3 的食管胃静脉曲张患者的上消化道岀血可能来自|、 j 静脉高压性胃黏膜病 
变，肝硬化并发上消化道溃疡出血或其他原因。 


表 7-5 上消化道出血病因分类 


病变分类 

急性胃黏膜病变 

食管胃静脉曲张 

肿瘤 

炎症 

损伤 

血管异常 

邻近器官或组织疾病 
全身性疾病 
其他 


_ 常见病因或诱因 _ _ _ 

消化性溃疡、胃泌岽瘤 

非留体抗炎药、肾上腺皮质激素、酗酒、机体应激状态 
肝硬化(门静脉高压） 

胃癌、食管癌、胃息肉、胃淋巴瘤、胃平滑肌肿瘤、神经纤维瘤、壶腹周围癌 

胃.食管、十二指肠炎、憩室炎、胃空肠吻合术后吻合 n 或空肠溃疡 

异物 .器械检査、放射性损伤、化学损伤、创伤 

胃血管瘤、动静脉畸形、胃黏膜下愤径动脉破裂 

胆道出血、胰腺疾病、主动脉瘤、纵隔肿瘤 

出血性疾病、过敏性紫癜、 n 血病.风湿性疾病，尿 锦症 

食管贲门黏膜撕裂综合征、田黏膜脱巫症、田扭转，膈裂孔疝、钩虫病 


下消化道出血常为各种下消化道疾病的最常见 症状也 可能是全身性疾病在下消化道的表 
现之一临床上最常见的病因是大肠癌、肠道息肉、炎症性病变、血管病变和憩宰，其中小肠出 
丨血比大肠出血少见，且诊断较为闲难_ 


二临床特点 

(一） 呕血及便血 

卜.消化道急性大诏出血多数表现为呕血，多租咖啡样胃内容物，如出血速度快、出血 M 人. 
则为敝色，甚至鲜纟]:色，忖冇血凝块 I •.消化迫出血即柏油样便$出血坫大, 
在肠道停留时间短，可 M 暗红色血便 

下消化道出血以血侦为 i(, 血便的色泽、件状取决于出血部位、出血设、出血速度以及介肠 
道内停留的时间卨位 F 消化道出血在肠内停留 过久亦 柏油样戰便左半结肠及 飪肠出 
血，为鲜红色血便 

(二） 周围循环衰竭 

消化道急性大出血 WJ ■致循环血容慑迅速减少而导致周闹循环裒竭，衣现为头昏.乏、心 
抒、思心肢体冷、面色在 n、 脉速.血) K 降低; 出现休•，忭 Y] 烦躁 n 姑神套赌、叫肢 
湿冷.呼吸急促.总识障碍、少鉍或无敁少数患 hi 出现1«_循 环袋竭，尤叫 砧出 血友现 时， 
J、V: 考虑消化道大出血 
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(三）贫血 

大量出血后均有失血性贫血，贫血出现的速度和程度主要取决于失血的程度=在出血的早 
期因有周围血管收缩与红细胞重新分布等生理调节,外周血血红蛋白浓度、红细胞计数与血细 
胞比容可无明显 变化。 慢性消化道出血可能仅表现为贫血，可出现头晕、乏力、活动后气促、心 
悸等。 

㈣ 发热 

多数患者在24小时内出现低热，可持续数日。发热的原因可能与血容量减少、贫血、周围 
倾环衰竭、血液或分解 蛋內吸 收等因素导致体温调节中枢功能障碍有关，但应注意并发吸入性 
肺炎。 

(五） 氮质血症 

消化道出血后，大 M 血液蛋白质的消化产物在肠道被吸收，使血尿素氮升高(肠源性氮质血 
症)。失血使肾血流 S 暂时性减少,导致氮质浦留(肾前性氮质血症)。一般在纠正低血压、休克后， 

血尿素氮可迅速降至正常。但严重休克可造成急性肾衰竭。 

(六） 实验室及特殊检查 

1. 实验室检查 

(1) 隐血 试验: 大便或呕吐物隐血试验强阳性是诊断消化道出血的重要依据。 

(2) 血 常规: 急性出血患者血红蛋白会有不同程度下降，多为正细胞正色素性贫血，血细胞 
比容降低。但急性出血因早期血液浓缩，血红蛋白及血细胞比容可正常，补液扩容治疗后会明 
显下降。失血刺激造血系统，外周血网织红细胞增多，可暂时出现大细胞性贫血。慢性失血性 
贫血多呈小细胞低色素性，为缺铁性贫血 

(3) 血味 索氮 :一般 在出血数小时后血尿素氮开始上升，约 24-48 小时达高峰，大多不超出 
14.3mmo]/L,3~4 日后降至正常。 

(4) 其他: 根据原发病及并发症的不同，可伴有血常规、凝血功能、肝功能或肾功能的变化： 

2. 特殊检查 

( 1 ) 内 镜：急 诊内镜检査 （emergency endoscopy) 即在出血后 24-48 小时内作胃镜检查，可 
提高出血病因诊断的准确性，一般在生命体征平稳后进行。如果心率>120次/分，收缩压 
<90mmHg 或较基础收缩压降低 >30mmHg、 血红蛋白 <50g/L 等，应先纠正循环衰竭，并使血红蛋 
白上升至 70g/L。 

结肠镜是诊断大肠及回肠末端病变的首选检查方法，可发现活动性出血，并可取活检进行 | 
病理检查判断病变性质、-可视胶囊内镜 (VCE) 和双气旗小肠镜 (DBE) 检查具有一定的互补性， | 
双气囊小肠镜主要用于对小肠病因的诊断。 

(2) X线 检查: 腹部平片对乙状结肠扭转、肠梗阻、肠穿孔有诊断意义：X线钡剂检査仅适用 | 
于慢性出血或出血巳停止、病情已稳定的病例的检查，对怀疑病变在十二指肠降段以下小肠段， I 
可能有一定的诊断意义。X线钡灌肠检查可发现结肠息肉及结肠癌，应用气钡双重造影 "r 提高 
检出率.插管小肠钡灌肠气钡造影对发现小肠病变有一定的价值。食管吞钡检查可发现静脉 
曲张。应注意X线检查发现的病灶不一定就是出血的来源 - 

(3) 选择性血管造影 :适用 于紧急内镜检查未能确诊的活动性出血.可用于确定消化道出 ' 
血的部位（特別是小肠出血）和病 W 珍断以及介人治疗一般域分钟至少要有 0.5ml A 行 M 影剂 

的血量自血管裂「I溢出，才能 M 术出血部位 .. 何在出血 M 小或出血间歇期，仍可能发现血管畸I 
形、血管瘤和多血管性肿瘤等 病免. 数字减影血管造影 （DSA) 技术的开展，对消化道出血貝•有 
诊断和超选择性血管介人治疗的双重价值 

(4) 放射性核#城像:放射性核素(锝)标 id 自身红细胞后玄I描测定放射性核素从血管 1 
内溢到肠腔的情况，常叫 i• 卜消 化道出血的仞筛定位.有助 P L 、下消化道出血的鉴別 




三、出血征象和生命指征评估 


(― ) 失血* i 平估 

成人每日消化道出血量在 5~10ml 时大便隐血试验即可呈阳性，岀血量在 50~100ml 以上可 
出现黑便，胃内积血量在 250~300ml 可引起呕血，出血量达 1000ml 可出现暗红色血便。临床上 
常根据血容量减少导致周围循环的改变如伴随症状、脉搏和血压、化验检查等综合指标来判断 
出血量=但血细胞比容常需在24 〜 72小时后才能真实反映岀血程度。出血停止后黑便仍可持 
续数日，不能仅根据排出黑便来判断是否有活动出血。 

(二） 活动性出血的判断 

有以下征象提示有活动性 出血: ①呕血或黑便次数 増多; ②经快速补液输血，周闹循环衰竭 
的表现未见明显改善，或虽暂时好转而又 恶化; ③红细胞计数、血红蛋內与血细胞比容继续下 
降，网织红细胞计数持续 增高; ④补液量充足有尿的情况下，血尿素 氮持续 或再次増高;⑤胃管 
抽出较多新 鲜血; ⑥内镜检査见病灶有喷血、渗血或出血征象。 

(三） 病情程度和预后评估 

1. 病情程度分级根据年龄、有无伴发病、失血量等指标,急性上消化道出血可分为轻、中、 
重度，见表7-6。 


表 7-6 急性上消化道出血病情程度分级 


分级 

年龄 ■ 
(岁 } 

伴发病 

血压 

(mmHg) 

脉搏 血红蛋白 

(次/分） (g/L) 踩 

轻度 

<60 

无 <500 

基本正常 

正常 无变化 头昏 

中度 

<60 

无 500-1000 

下降 

>100 70-100 菊:厥.口渴、少尿 

重度 

>60 

有 >1500 

收缩压 <80 

>120 <70 肢冷、少尿、意识模糊 

2. Rockall 评分系统分级根据 RockaU k 出血和死亡危险性评分系统将急性 h 消化道出 
血分为高危、中危或低危人群，积分英5分者为高危，3~4分为中危，0~2分为低危，见表7-7。 



表 7-7 急性上消化道出血的 Rockall 再出血和死亡危险性评分系统 





评 分 

又 


0 

1 

2 3 

年龄(岁） 


<60 

60-79 

>80 

休克 


无休克 * 

心动过速& 

低血 

伴发病 


无 


心力袞竭.缺血性心脏病肝袞竭.肾衰•竭 
和其他敢要伴发病 和癌肿播散 

内镜检查 


无病变，食管贲门黏 

溃疡等其他 

1. 消化道恶性疾病 



膜撕裂综合征 

病变 


内镜下出血征象 

尤或有黑斑 


1-. 消化道血液潴留，黏附 





血凝块，血 管跶谣 或喷血 


I inn,,, ,1 1(,11 im,M, II I IU) ' , A ) loom,nil... 


四、珍断 ~ 鉴别诊断 

㈠_ 

呕血前常有恶心，呕血，常混有胃内容物，呈酸性，色泽可呈咖啡色，暗红色，呕血后数 H 内 





有黑便，无血 痰― 咯血前常有咽喉发痒感，咯血呈鲜红色，常混有痰液、泡沫，呈弱碱性，大咯血 
停止后数日内常有痰内带血，咯血被吞入消化道后可出现黑便。 

(二） 假性呕血 

吞入来自 n 、敁、咽部的血液或摄人大量动物血而后呕出。 

(三） 假性黑便 

服用药物（如铁剂、祕剂、生物炭及某些中草药)或食物(如猪肝、动物血)可引起大便发黑或 
黑便 c 应按病史、临床观察、隐血试验以及停止药物或食物后隐血试验转阴等加以鉴别。 

(四） 出血病因和部位的诊断 

1. 上、下消化道出血的区分①呕血合并黑便，首先考虑上消化道岀血，急诊内镜可明确诊 
断; ②胃管抽吸无血，不能除外上消化道 出血; ③怀疑小肠、右侧结肠出血表现为黑便时，应经胃 
镜检查排除I••消化道出血后，再行下消化道岀血的有关检查。 

2. 病因诊断病史与阼征是病因诊断的基础。病史提示 :①慢 性周期性发作的上腹疼痛或 
不适病史，提示消化道溃疡 出血; ②有可引起门静脉高压疾病者,应考虑 EGVB; ③是否有导致急 
性胃黏膜病变出血的病因或 诱因; ④剧烈呕吐后的上消化道出血，可能为食管贲门黏膜撕裂综 
合征 （Mallory-Weiss 综合 征); ⑤伴有乏力、食欲缺乏、消瘦，以及缺铁性贫血、持续性粪便隐血试 
验阳性，可能为胃癌等恶性 肿瘤; ⑥50岁以上原因不明的肠梗阻及便血，应排除结肠 肿瘤; ⑦有 
黄疸、右 h 腹疼痛应考虑胆道出血的可能。 

体检需注意有无浅表淋巴结肿大、腹部压痛及腹部包块。仅有血便者应常规作肛门指诊， 
以及时鉴别直肠癌、直肠息肉、痔疮等。出血原因与部位的确诊有赖于各种特殊检查，急诊内镜 
检查常为首选。 

五、急诊处理 

㈠处理原则 

1 •监测出血征象和生命体征，评估出血置.、活动性出血、病情程度和预后。 

2. 积极补充血容逛，及时止血，预防并 发症。 

3 - 治疗针对病因，防止再出血，及时专科会诊 处置。 

(二） 一般处理 

患者应卧床，活动性出血期间暂禁食;保持呼吸道通畅、吸氧、避免呕血时血液吸入引起窒 
息，必要时进行气管 插管; 立即建立静脉输液通道。查血型交叉试验和 备血; 有意识障碍和排尿 
闲难者需留置尿管，对活动性出血或重度的 ANVUGIB 可置胃管观察，充分引流同时可以进行活 
动性出血评估，同时可进行冰盐水灌洗。 

(三） 出血征象监测 

动态观察呕血、黑便或便血的变化，监测意识状态、脉搏、呼吸、心电图、血压、肢体温度，皮 
肤和甲床色泽、静脉充盈情况、尿量、中心静脉压、血氧饱和度。定期复查红细胞计数、血红蛋白、 
血细胞比容、血尿素氮等 

(四） 治疗要点 

1. 补充血容量根据失血的多少在短时间内输入足量液体，以纠正血液循环量的不足。常 
用液体包括生理盐水、等渗葡萄糖液、平衡液、血浆、红细胞悬液或其他血浆代用品。急诊大量 
出血，也应适当补钙1 

输血指 征:① 收缩压 <90mmHg， 或基础收缩压降低幅度 >30mmHg ; ②血红蛋白 <70g/L， 血细 
胞比容 <30%;③心率增快>120次/分。 

对于卜:(;\ B， 输血指征为收缩座 <80mmH g ， 血红蛋白为 <50g/L, 不宜将血红蛋白纠正至 
90g/L 以 L, 以诱发再出血凝血酶原吋间延长者应补充凝血酶原复合物.如有效输血且无进 
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行性出血，则每输人 1U 红细胞，血细胞比容升高3%，血红蛋白升高 10g/L。 

在补足液体的前提下，如血压仍不稳定，可以适当地选用多巴胺等血管活性药物改善重要 
脏器的血液灌注。 

2. 控制活动性出血根据出血病因和部位不同，进行相应的止血治疗。对上、下消化道出 
血，应及时给予针对性的止血和救治措施。急性上消化道岀血 （ANVUGIB、EGVB) 急救处理流 
程见图7-2。 



3. 防治并发症防止吸人性肺部感染，防止输液、输血量过快、过多导致急性肺水肿，保护 
肾脏等器官功能，防治水电解质和代谢紊乱。 

(五）消化性溃疡出血的救治要点 

消化性溃疡和急性胃黏膜病变是 ANVUGIB 最常见的病因，其出血救治要点适用于 
! ANVUGIB 的救治■: 

1. 内镜下止血内镜止血起效迅速、疗效确切，应作为消化性溃疡出血的首选止血措施 - 
I 可根据病变的性质选用药物 （ 肾上腺素等)喷洒和注射、热凝（高频电、氩气血浆凝固术、热探头、 
!微波、激光)和止血夹等介入治疗 . 

2. 药物止血 

( 1 ) 抑酸 药物: 质子泵抑制剂 （PPI) 和 h 2 受体拮抗剂 （H 2 RA) 能够通过抑制胃酸分泌，提高 
| 胃内 pH, 对消化性溃疡.急性胃黏膜病变发挥治疗作用，促进血小板聚集和纤维蛋 A 凝块的形 
i 成，避免血凝块过早溶解，有利于 it 血和预防再出血，应常规使用。常用药物： 

1) PPI： 如奥美拉唑、今索拉唑等，奥美拉唑用量为 40~80mg， 每 H 1 ~2次静脉 注射； 诊断明 




第七章出 血 


确者推荐使用大剂治疗:肌叩静脉注射后，以 8mg/h 持续静脉点滴72小时。 

2) H/A: 如西咪替丁拇次 200-4 ⑻ mg. 每6小时1 次; 雷尼替了_每次 5()mg， 每6小时1 次； 
或法莫替丁甸次 20m g , 铒12小时1次.静脉滴注： 

(2) 其他止血药物 ：对消 化性溃疡出血的确切疗效仍有待证实，不作为首选措施 = 

1) 对布凝血功能障碍矜 ."f 静脉注射维生素 K, : 

2) 为防止继发性纤溶/"了用鉍甲苯酸等抗纤溶药 c 

3) 经罚管灌注硫糖铝混忌液或冰冻去甲肾上腺索溶液(去甲肾上腺素 8mg, 加入冰生理盐 
水 100 〜 200ml 

4 ) 可酌怙使用云南内药、血凝酶、凝血酶（口服或局部用 ) 、生长抑素类。 

(3) 血筲造影介人治 疗: 选抒胃左动脉、得十二指肠动脉、脾动脉或胰十二指肠动脉血管造 
影，针对造影剂外溢或病变部位经血管导管超高度选择灌注血管加压素或去甲肾上腺素止血. 
或进行明胶海绵栓塞止血， 

( 4 ) 手术 治疗： 经药物和介人治疗无效者.病情紧急可考虑手术，并可结合术中内镜止血 
治疗。 

(5) 抗幽 r 〗螺杆 阐治疗： 对幽门螺杆菌阳性的消化性溃疡，无论是否伴有出血，均应给予根 
除幽门螺杆萷的治疗. 

(六）食管胃静脉曲张出血的救治 
1. 止血药物 

(1) 生长抑索 （somatastatin) 及其类似物 :生长 抑素通过抑制胰高血糖素等扩血管激素的释放， 
间接收缩内脏血管，减少门静脉血流和压力、奇静脉血流和曲张静脉内压力;生长抑素还可抑制 
肠道积血引起的胃肠充血效应，并能抑制胃泌索、胃酸以及胃蛋白酶的分泌。目前用于临床 
的有： 

"14 肽生长抑素，半衰期极短，酋剂 250叫 静脉注射，继以 25(Vg/h 持纹敁脉滴注，维持 
3~5日，如仍冇出血，"了增加剂 M 至 50(Vg/h 维持 

2) 8肽的牛.长激索同类物，如奥曲肽 („ rtreoti d e ), 半衰期较长，首剂 50jxg 缓慢静脉注射，继 
以 25~50(xg/h 静脉滴注维持，持续应用3~5天。 

生长抑索及 K 长效类似物控制出血效果等于或优于血管加压素和内镜下曲张静脉硬化治 
疗 （FJS) 等，副作用比血管加压素少;与内镜下曲张静脉套扎治疗 (EVL) 或 E1S 联合应用，效果 
优于单一药物或内镜治疗，并可以减少再出血风险： 

(2) 血筲加仏: 幻 va S o pressin ) 及其类 似物: 血管加压素减少门脉血流壁、 n 体侧支循环血流 
设和 曲张舴脉 W " 1L 血率60%〜 809K 不降低再出血率和病死率，有明显的增加外周阻力、减 
少心排血 W 和冠状动脉血流 〖il •等副作用，如腹痛、血压升高、心律失常、心绞痛，甚至心肌梗死 
等 ."J* 射細酸甘汕增强血管加乐素的降门脉报力作用，并减少其心血管副作用，从 时提“ 具：! 
||:血的存效4《和耐受性在卜.消化追静脉曲张出血中应用较多，但并不降低总死亡率：临床常用 
的冇： 

1 ) 血管汕叫家 ( 取体 G 叶素可替代血管加 /K 索应用)， -- •般•剂 0.4U/k g 静脉 ft •:射 H 以每分！ 
0.4-1.Ol /kg 持纹舴脉滴,联介硝酸 || 油 1() 〜 5() 叫 /mm 故脉滴注 

2 ) 11纖赖雛血管加压素 ( 血管加 fK 者的合成类似物)，对门静脉药理效应较持久。一 
般 |1 剂 2mg 缓慢静脉注射后.每4小时静脉注射 lm g , 持续 24-36 小时或直至出血被拧制 H: 
出血 效果优 F 血管加叫尜, 4牛长抑尜、血管加叫#联用硝酸 1j •油、气谢 K 迫和内镜治疗相 

'J 联川 uf 捉心斤效 

^ 他止血约物或制品：对 KCVB 的确切疗效仍有待证实，不作为一线药物 包括: ⑴血凝 
_ .设血和 1 丨服戍 W 部川） .川_作物\ •，⑽ h ⑽川; 別 II. 她化凝 1(11 .机譜 



2. 内镜治疗用于 EGVB 的内镜治疗11:血方法主要有 EVL 和 EIS, 是控制活动性出血和 
预防再出血的主要措施=经内镜注射硬化剂（如负肝油酸钠、乙醇胺)，既可控制急性出血，又可 
以治疗食管静脉曲张。 

经内镜向曲张静脉内注入组织胶(如氰基丙烯酸盐)、 TH 胶（如 a 2 瓿基丙烯酸酯)、纤维蛋白 
胶等，可以有效地控制曲张静脉的活动性岀血并预防再出血，是用于胃曲张静脉出血的止血方 
法之一(不推荐用于食管静脉曲张)，但有并发肺、脑和内脏血管栓塞的风险。 

3. 气囊填塞止血将三腔双囊管或四腔双囊管(含食管吸液腔，用于吸取食管诞以上的分 
泌物)插人上消化道内，将胃气囊和(或)食管气囊充气以压迫曲张静脉达到止血目的，用于控制 
急性出血。 

进入胃腔后先抽出胃内积血，然后注气入胃诞，向外加压牵引，用以压迫胃底。若未能止血， 
再注气入食管囊，压迫食管曲张静脉。持续压迫时间最长不应超过24小时，放气解除压迫一段 
时间后，必要时可重复充盈气诞恢复牵引。 

三腔管压迫止血的缺点是气囊放气后再出血率高，并可能并发窒息、食管壁坏死、吸入性肺 
炎，目前多作为临时性止血措施。 

4. 放射介入治疗放射介入疗法如经颈静脉肝内门体分流术 (TIPS) 可有效地控制出血， 
但明显增加肝性脑病的危险，适用于对药物和内镜治疗难以控制的曲张静脉出血和等待肝移植 
的患者。 

5. 外科手术急诊外科手术控制曲张静脉岀血和预防再出血的效果确实，但围术期病死率 
高，术后肝性脑病发生率高，仅在药物和内镜治疗无效、无法施行放射介入治疗的情况下方可使 
用。肝功能 Child-Pugh 分级 C 级肝硬化患者不宜施行急诊外科手术。择期手术死亡率低，有预 
防性意义。有条件时亦可考虑作肝移植术。 

6. 预防肝性脑病除积极止血以外，主要是采取清除肠道积血措施(如口服或鼻饲乳果糖、 
乳梨醇)。 

7. 预防再出血首次出血后存活的患者如无预防措施，有2/3可能在2个月内再次出血。 
预防擠施包括药物(常用非选择性受体阻滞剂普萘洛尔，可合用单硝基异山梨酯)、内镜治疗 (EVL 
或 EIS， 应在内镜治疗后短期内应用 PPI 预防溃疡形成和促进溃疡愈合)、外科手术和放射介入等= 

(七）下消化道出血的救治 

1. 药物止血可应用抗纤溶药(如氨甲苯酸)、云南白药、凝血酶(口服或局部用)、血凝酶等。 
经直肠镜或乙状结肠镜发现出血病灶，可局部应用止血药物。 

2. 内镜下止血包括直肠镜、乙状结肠镜下或纤维结肠镜下局部药物喷洒、电凝、激光等治 
疗，应防止造成穿孔。 

3. 血管造影介入经造影导管超选择性动脉灌注血管加压素或栓塞物可以有效止血，对出 
血原因尚不明确或经药物等治疗无效的下消化道出血具有诊断和治疗价值。 

4. 外科治疗急诊手术仅用于患者活动性出血量多，其他治疗方法不能达到止血时，伴有 
血流动力学不稳定。如诊断明确为结肠癌，应尽可能行择期手术。 

第三节血 尿 

•、概 述 

血尿 （hemaluHa) 是指祕屮红细胞异常增多敁微镜 卜红细 胞数超过丫标准值为“镜卜血 
4T 敁液 S 恤祥或 淡红色 (洗肉水样)，故•至苻凝血块，则称为“肉眼血敁”血诚的诊断标准有： 
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① ff 鲜晨尿离心沉渣涂片镜检，每高倍镜视野红细胞 >3 个; ②非离心尿液直接涂片镜检，每2~3个 
高倍视野中红细胞>1 个; ③尿红细胞排泄率>10万/小时或 Addis 计数尿红细胞 >50万个/12小时。 
每升尿液中含有 1ml 血液吋，即可呈现肉眼血尿。血尿的病因可能是泌尿生殖系统疾病、全身 
系统性疾病或尿路邻近脏器疾病，常见的病因见表7-8。 

_ 表 7-8 血尿的病因分类 _ 

病变系统 ~"~~ 病变分类 常见病因或诱因 — ^ 

泌尿系统疾病 炎症感染性膀胱尿道炎、肾盂肾炎、肾及膀胱结核、前列腺炎 


免疫性 肾小球肾炎、间质性肾炎、 IgA 肾病、肾移植排斥 

结石 肾、输尿管、膀腕、尿道、前列腺结石 

肿瘤 肾、输尿管、膀胱、尿道、前列腺肿瘤 

损伤 创伤、手术、器械检査、导尿、膀胱或尿道内异物 


全身系统性疾病 


其他 肾锻肿或多诞肾、肾血管疾病、薄基底膜病、肾下垂、游走肾、出血 

性膀胱炎、膀胱或尿道息肉、膀胱憩室、尿道肉阜、前列腺肥大、运 
动性血尿、原因不明的“特发性”血尿 

血液病 血小板减少症、再生障碍性贫血、白血病、镰状细胞病、 DIC 、血友病 

感染 败血症、急性上呼吸道感染、腮腺炎、感染性心内膜炎、乙型肝炎、 

流行性出血热、猩红热、风疹、钩端螺旋体病、丝虫病 
风湿性疾病 SLE 、血管炎、过敏反应 

心血管疾病 高血 FR 、动脉硬化症、充血性心力衰竭 

代谢与内分泌痛风、搪尿病、甲状旁腺功能亢进症、特发性高轉尿症 
疾病 


药物、中璨 抗生素、非甾体类抗炎镇痛药、环磷酰胺(出血性膀胱炎)、抗凝剂、 

蛇诲、蝎遜、镩0 

尿路邻近器宵疾 急性阑尾炎、盆腔炎或脓肿、输卵管及附件炎或脓肿、结肠、膀胱内 

_子宫内膜异位症、子宫或阴道炎症、直肠、子宫或卵巢等部位的肿瘤 


: 、临床特点 

(一） 病史 

1. 发病悄况血诚可表现为-过性、间歇性或持续性,可以是初发或复发。 

2. 原发病症、慢性病及治疗史如环磷酰胺、放疗等可导致出血性膀胱炎.抗凝剂导致出血 
倾向，抗生素导致镜下血尿等。 

3. 创伤、烧伤或勺泌尿系损伤相关的其他损伤、、 

4. 前驱感染病史卜.呼吸道感染或腹泻后数小时或卜3 口内出现血尿，常为急性肾炎综合 
征，以 IgA 肾病多 !/i; 皮肤或I•.呼吸道感染后I〜3周内发生血祕可能是急性肾小球肾炎；部分新 
月休肾炎患荇常丁起病前I个月左右冇I•.呼吸道感 染史。 

5. 运动，体位诱 W 肉眼血尿前有剧烈运动，短期内血帐肉行消失,可能为运动性血尿;瘦 
L<： 体喂的靑少年旣、>_体位、活动⑸ h 现血…琪•为胡桃夹现象 （/ r : 肾静脉汛迫综介征),， 

(二） 年龄和性别 

1. 儿康 和宵少 年镜下血哝常为急性背炎、祕路崎形伴梗阻、急性I•.呼吸道感染、损伤、小儿 
特发性高钙尿症 

2. 爵壮年男件常为城路结石、炎症、损伤、膀胱 肿瘤; 女性常为炎症、盆腔炎、尿路结石，月经 
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期发生者可为子宫内膜异位症，一过性血尿可能为尿道及膀胱三角区炎症、尿道肉阜或脱垂。 

3. 中年男性常为尿路结石、膀胱肿瘤、炎症、损伤、上尿路肿瘤，女性常为炎症、结石、膀胱肿 
瘤、腹主动脉瘤或主动脉夹层。 

4. 老年男性常为前列腺肥大或癌、膀胱肿瘤、尿路感染、上尿路肿瘤和结石，女性常为膀胱 
或尿道肿瘤 、尿路感染， 老年无痛性肉眼血尿常为肿瘤。 

(三)伴赋状及体征 

1. 疼痛 

(1) 肾区疼痛 :①肾 区绞痛伴放射痛是肾、输尿管结石的 特征; ②伴有高血压，可能为肾动脉 
栓塞; ③伴有休克，可能为肾动脉瘤破裂、肾破 裂等; ④腰部酸痛且伴有乏力多为肾小球 肾炎； 
⑤持续钝痛或胀痛常为多逛肾或直径较大的单发肾诞肿;⑥钝痛或牵扯痛且平卧后缓解，可见 
于肾下垂、游走肾等。 

(2) 输尿管部位疼痛或绞痛，表现为腹部阵发性绞痛并向会阴部放射，常为输尿管结石、血 
块或异物阻塞的特征。 

(3) 外伤后出现血尿伴绞痛，为泌尿系统损伤。 

2. 膀胱刺激症状常为膀胱、后尿道炎症或结石，可表现为排尿时疼痛及耻骨上、会阴部钝 
i 痛，结石时可伴尿流中断、鲜血尿、排尿闲难或自尿道排出小石。若排尿刺激症状反复发作，_• 
:般药物治疗无效时，可能是泌尿系结核或膀胱肿瘤 C 

3. 发热有寒战、腰痛常为急性肾盂肾炎、肾脓肿、肾周脓肿或全身感染性 疾病; 持续低热 
1 可能为泌尿系统结核或肿瘤： 

4. 水肿、高血压、少尿常为肾小球肾炎、高血压肾 损富; 伴咯血、贫血、短期内肾功能进行 
1 性减退，可能为肺出血肾炎综合征。 

5. 其他部位出血常为血液病、全身感染性疾病。 

6. 腹部触诊发现①触及双侧巨大肾脏常为多滋 肾; 单侧背脏肿块，常为肾肿瘤、诗积水. 

j ②触及肾脏且位置较低、活动度较大常为游离肾，多数发生于右侧肾。③输尿管压痛点压痛、膀 
| 晄区压痛常为尿路感染、结石。④肋脊角压痛、肾区叩痛常为急性肾盂肾炎. 

I 7. 肛门指诊发现前列腺大常为前列腺肥大或前列腺癌。 

1 (四）血尿特点 

1- 血尿持续时间①肾小球肾炎 ：肉眼 血尿间断出现，镜下血尿多持续 存在; ②尿路感染或 
结石: 感染控制或结石排出后血尿 消失; ③泌尿系统 肿瘤: 常先表现为镜下血尿，; r ; •出现持续肉 
1 眼血尿;④肾穿刺活检术或肾挫伤 :可为 持续肉眼血尿，或镜下血尿和肉眼血城交替出现 
2. 病变部位 

(!) 肾性血尿 ：血铱 暗红色及云吳•状，塚中可见 •.角 形或锥形(肾盏铸型）或蠕虫状血块(输 
| 塚管铸型).尿液检杏常灯蛋「 I 质，管喂、肾小管 i •.皮细胞或肾盂黏膜细胞 - 

(2) 膀胱性血 诚：血 塚颜色较鲜红（若留在膀胱内久则色较深)，常有不规则血块，哝液检丧 
:有膀胱黏膜 I •.皮细胞，蛋内质少、无管1常伴符膀胱刺激症状（敁频、诚急、诚痛） 

(3) 尿道性血 城： 血枨颜色鲜红，前诚道出血为初始血尿或滴沥状出血，后浓道及前列腺出 
麴朱血尿，嚤伴心膀胱刺激症状或排浓闲难症状 

(五）实验室及特殊检查 

1尿液 U 铱液 常规; 划啦I:细胞 H •数和形态。 W I 1 : •: ; •-» him 

I 「I检测;⑥尿钙测 定：如 24小时尿钙排泄量超过 0.025mmo]/kg(4mg/kg), 血钙在正常范刚，血尿 
' 病因 特发 性高钙尿症有关;「7)尿液脱落细胞检查，40岁以 h 的血尿患者戍常规进彳 f 此检丧,反 
I复多次留尿检查可提高阳性检出率 

尿•:杯试验 :①初 段血嵌，来自尿道括约肌以 F 的前尿道.②第：杯血诚或第：杯明敁加 
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重，来自后尿道或膀胱出口处。③终末血尿，常为膀胱颈部、后尿道、前列腺和精囊出血。④全 
程血尿，来自肾脏、输尿管、膀胱。间歇性无痛性肉眼全程血尿，常为肾或膀胱肿瘤。 

导尿管冲 洗:① 把膀胱内的血尿冲洗干净后，再注入生理盐水随即抽出，若回流液澄清，但 
停留片刻后回流液体呈现血色，提示血尿来自 肾脏; ②对膀胱作连续冲洗，如仍见血性回流液 
体，提示出血来自膀胱。 

尿液红细胞形态与血尿来源 :根据 尿液中红细胞形态检查可将血尿分为均一性红细胞血尿 
(非肾小球性血尿)、非均一性红细胞血尿（肾小球性血尿)和混合性血尿。肾小球性血尿指血尿 
来源于原发性或继发性肾小球肾炎，非肾小球性血尿来源于泌尿系结石、肿瘤、感染、血管畸形 
等多种疾病。 

2. 血液①血 常规; ②血 生化: 尿素氮、肌酐、尿酸、血糖、电解质、肝功能、血 脂等; ③内生肌 
軒清除率;④血液细菌学 检查： 阳性见于全身感染性 疾病; ⑤免疫学检 查:各 类自身抗体、免疫球 
蛋白、补 体等; ⑥血 沉; ⑦出凝血时间、凝血酶原时间、凝血因子含量等。 

3. X线检查①腹部平 片：可 显示肾的大小、位置或轴向的改变，尿路结石绝大多数含钙 
盐，平片可发现阳性致密阴影。②排泄性尿路造影(也称静脉尿路造 影): 静脉肾盂造影对尿路 
梗阻、积水、肾结核、慢性肾盂肾炎、肾乳头坏死、肾肿瘤、肾囊肿、多囊肾、肾先天性异常等诊断 
有价值。排泄性膀胱造影可了解膀胱肿瘤、结石、炎症等情况。③逆行性尿路造影 :逆行 肾盂造 
影对于肾盂肾盏的微小肿物和尿路的细小结石有诊断价值，可用于排泄性尿路造影时上尿路显 
影不满意者、确定尿路内梗阻和占位性病变、了解平片所见腹内致密钙化影与尿路的关系。逆 
行性膀胱造影可显影膀胱及其与邻近器官的关系。逆行性尿路造影属有创检查，在有血尿较重、 
出血倾向、急性下尿路感染、肾绞痛发作期、尿道狭窄等情况时，不宜选用。 

4. 腹部超声对肾脏结石(不论X线阳性或阴性结石)、肾盂积水、肾周围脓肿或血肿有诊 
断价值。 

5. CT 扫描常用于发现和证实泌尿系实质和囊性占位、损伤、结石、肾盂积水和输尿管 
梗阻、肾及周围脓肿、慢性肾盂肾炎（萎缩瘢痕肾)、前列腺病变、肾先天性异常以及肾血管性疾 
病等。 

6. 核磁共振 （MRI) 对肾和膀胱肿瘤、肾损伤、肾盂积水、肾脓肿等 MRI 均有较好的显示。 
对前列腺肥大比 CT 更具诊断 价值; 对结石或钙化， MRI 价值较低。 

7. 内镜检查可了解病变部位与病变性质，并可兼作逆行上尿路造影检查。老年人血尿原 
因未查明时，均应作膀胱镜 检查; 尿道镜可用于检查和治疗尿道 病变; 输尿管镜是检查和治疗输 
尿管以上部位的病变，包括输尿管、肾盂、肾盏等。对不明原因的上尿路出血应作肾盂输尿管镜 
检查。但膀胱镜、尿道镜、输尿管镜检查都是有创检査，应掌握适应证。 

8. 核素肾图足诊断尿路梗阻的可靠、简便的方法之一，肾和输尿管结石可出现特征性梗 
阻图形改变，膀胱结石或肿瘤、盆腔肿物、前列腺增生等引起急性或慢性尿潴留，也可出现梗阻 
型肾图。 

9_数字减影血管造影 （DSA) 有助于发现肾血管异常、鉴别肾脏的诞性或实质占位、良性 
或恶性肿瘤。 

10. 肾穿刺活检对肾小球性血尿可用粗针肾穿刺活检进行组织学病理诊断，应严格掌握 
适应证。 

二、沴断 W 鉴别诊断 

C—) 假性血尿、红颜色尿、假性血红蛋白尿 

1. 假性血尿月经、痔出血或其他因素污染尿液所致的血裉. 

2. 红颜色尿 1 >血红蛋内昧 （ 血管内溶血所致)或肌红蛋广|尿 （ 肌肉组织损伤疾病所致) :尿 



色暗红或酱油样,镜检无尿红细胞增多,尿液隐血试验均为阳性，血管内溶血时血浆游离血红蛋 
白含量 增高; ②卟 啉尿: 尿经放置或被日晒后变红棕色或葡萄酒色,镜检无尿红细胞增多,尿卟 
胆原试验、尿卟啉或粪卟啉试验 阳性; ③药物及其代谢产物、食品染料的颜色导致红色尿，如氨 
基比林、山道年、酚酞、利福平、刚果红等。 

3. 假性血红蛋白尿在低渗尿（比重低于1.006)、碱性尿液或尿标本放置过久的情况下，真 
性血尿中的红细胞可被溶解破坏,而形成血红蛋白尿，而尿沉渣中可能检不出红细胞。假性血 
红蛋白尿时血浆游离血红蛋白、结合珠蛋白含量为正常，此可与血管内溶血(血浆游离血红蛋白 
增加、结合珠蛋白减少)相区别 c 

(二） 肾小球性血尿与非肾小球性血尿 

1. 如在尿沉渣中发现管型，特别是红细胞管型、含有免疫球蛋白的颗粒管型，多为肾小球性 
血尿。 

2-血尿伴有较大量蛋白尿（ Slg/24h) 的多为肾小球性血尿。 

3. 从尿红细胞形态特点区分肾小球性血尿与非肾小球性血尿。 

(三） 血尿的病因诊断 

1. 对肾小球性血尿,需要结合临床表现进一步鈿相关系统的检 査:① 肾功能 检査; ②鉴别肾 
炎综合征或肾病综 合征; ③鉴别原发性或继发性肾小球 疾病; ④如为原发性肾小球疾病,应确定 
临床分型,必要时做肾穿刺活检 = 

2. 对非肾小球性血尿，通过尿三杯试验，并结合临床特点选择尿液、影像学、膀胱镜等检查， 
基本上可查明血尿的部位及病因。 


四、急诊处理 

! ㈠舰原则 

1. 出血部位和 病因： 

2- 对症处理。 

3 - 积极针对原发疾病进行治疗 s 

(二）治疗要点 

1. 肾小球性血尿 

(1) 针对血尿一般无需特殊处理。 

(2) 原发病的治疗。 

2. 非肾小球性血尿 

( 1 ) 尿路感染 血尿: 抗感染治疗,尿路结核给予抗结核治疗。 

(2) 尿路结石血尿:服用排石冲剂、碎石疗法或手术取石。多饮水有利于排石。 

(3) 泌尿道肿瘤血尿 :针对 肿瘤的专科手术治疗、抗癌药物治疗。 

(4) 膀胱息肉和憩室，尿道肉阜等血尿 :专科 治疗。 

(5) 损伤性血尿 :处理 创伤， 

(6) 对症治疗 

1) 止血 :可选 用垂体后叶素静脉滴注止血，初始用量可稍大 , 6 - 8 U/h, 第2小时起根据尿色 
变化减为 2~6U/h, 直至尿色正常再维持6~8小时 .， 上尿路出血时，不宜应用大剂量促凝或抗纤 
溶药,以防止促进血凝块形成而阻塞尿路 

选择性肾动脉造影如能证实动静脉瘘形成或其他血管损伤出血，对大量肉眼血尿可考虑进 
行超选择性肾动脉分支介人栓塞止血： 

2) 止痛: 对结石伴绞痛， BJ 酌情选用止痛剂、解痉药 （ 山茛碧碱).黄体酮（月经期不使用)、维 
I生素 K, 等 .. 




t-it 




第八章呕吐与腹泻 


呕吐是由于内脏和躯体一系列不随意运动所致，先兆症状有恶心、干呕和流涎。呕吐 
时，胃处于相对被动状态,表现为胃底和胃食管括约肌松弛，腹肌和膈肌强力收缩使腹腔内 
压力急剧上升，导致胃内容物进入食管并排出体外。 

腹泻是指大便的量和次数相对正常状况增加，或粪便呈水样。 


第一节呕 吐 


呕吐 (vomiting) 是一种常见的急症，其病因很多。主要见于消化系统疾病，如急性胃肠炎、 
肠梗阻等。呕吐也可以是其他疾病的症状之一，常见的有代谢紊乱如尿毒症、心肌梗死、酒精或 
药物中毒、晕动病、偏头痛、神经性贪食症、剧烈疼痛等。呕吐严重者可以导致严重的电解质紊 
乱、脱水甚至死亡，因此，急诊医生对呕吐患者应及时、正确诊断和处理。 

一、 病因与分类 

引起呕吐的病因很多，几乎涉及所有的器官和系统。在急诊最常见的还是消化系统疾病所 
致，其他还有神经系统、内分泌系统疾病和中毒等(表8-1)。 

表 8-1 呕吐的病因与分类 


呕吐原因 危重症 急症 非急症 


胃肠道 


神经系统 


内分泌系统 
妊娠 


自发性食管破裂综合征 

(Boerhaave's syndrome) 

肠缺血 


颅内出血 
脑膜炎 

糖尿 病酮症 酸中毒 


胃出口梗阻 

胰腺炎 

胆囊炎 

肠梗阻 

内脏穿孔 

阑尾炎 

腹膜炎 

偏头痛 

神经系统肿瘤 
颅内增加 
肾 h 腺功能不全 
妊娠剧吐 


药物中顧 


治疗用药 


对乙酰氨基酣 
地高辛 
阿 MPI； 林 
茶碱 


胃炎 

胃轻瘫 

消化性溃疡 

胃肠炎 

胆绞痛 

肝炎 


甲状腺功能减退 
妊娠呕吐 


阿闰匹林 

红霉索 

布洛芬 
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* 


呕吐原因 危重症 

药物成瘾 


泌尿生翅[系统 


其他 


心肌梗死 


急症 


性腺扭转 

—氧化碳中毒 
电解质紊乱 


_ 续表 

非急症 


麻醉剂 
麻醉剂撤药 
酒精 
尿路感染 
肾结石 


晕动病 

迷路炎 


二、临床特点 


(一） 临床表现 

呕吐的病因不同，所表现的前驱症状，呕吐的时间、频率、内容物和伴随的症状也各不相同。 

剧烈而大 M •的呕吐可以导致一系列临床后果，有些可造成严重后果，因此需要早期发现并紧急 
进行处理。呕吐可異体有下列并 发症： 

1. 低血容量与呕吐造成的大蛩水和氣化物丢失有关。细胞外液浓缩激活肾素-血管紧 
张素-醛闽酮系统、- 

2. 代谢性碱中毒主要与呕吐造成的 H + 丢失有关。造成碱中毒的其他因素还有体液浓缩、 
低钾、氣化物缺失和醛间酮分泌增加等。 

3. 低钾低钾牛:要是由于尿中钾的丢失、、代谢性碱中毒导致大量的碳酸氢钠被运送到远 
端肾小符，似欠 r々; 制 a 棚 / jof 引起大 w 钠离子沿:吸收.从而导•致 大设 钾离 f 排泌到尿中。 

4. Mallory-Weiss 撕裂（食管贲门线形撕裂）多发生在一阵剧烈的干呕和呕吐之后，表现 
为黏膜层•和黏膜下眉 l~4rm 左右的线形撕裂伤，75%的病例撕裂伤位于靠近胃食管连接处的胃 
壁 - 可引起出血，多数很轻并呈自限性，但据统计有3%的上消化道出血死亡者是由于 Mallmy- 
Weiss 撕裂所致 

5. Boerhaave 综合征（食管破裂）指由于剧烈干呕或呕吐引起的食管全层穿孔，脏层胸膜 
撕裂，食管内容物可以进入纵隔和胸腔。85%的病例裂口位于食管下端的后外侧。如果24小 
时内不进彳0卜科 f" ■术，死亡率达50%, 

6. 误吸呕吐物的误吸与患者■的神志障碍有关，对呕吐后出现肺部改变的患者应进一步对 
误吸的 tt 和果进彳/评估，并采取必嬰的治疗措施。 

(二） 诊断 

通过洋细的病史采集和体格检查--般都能发现恶心和呕吐的病因。 

1. 病史 

(1) 物成 分：呕 吐物冇肪汁提通道 梗阻; 反流末消化的食物则提示 \ 'J 

症、食管狹窄或咽食管憩室 可能; 呕粪则提示远端肠梗 m. 但是也可见于胃结肠瘘和由于胃出 n ' 
长时间梗附造成的胃内容物细菌过度生长 

(2) 呕吐的 时间: 急性起病的恶心和呕吐提示玲肠炎、胰腺炎、胆诞炎或药物的副作用。症 
状发牛4:淸砭则心 M 能奵娠.尿顏疝、饮酒或颅内 m 增尚等 所致。 进食丨小时后发牛呕吐则 
提示 朽出 1 1抄附或 rm 瘫 "r 能 .. 呕吐 12小时前吃进的食物提《能行幽 I'j 梗阻、恶心和呕吐： 
顧1个门!》脉_性呕吐 

(3) 伴随故 状： 糧町伴随存多诞、排便、心动过速、心动过缓、心房颤动和阵发性快速室性1 
心仆失常等坫状如缑恶心 JIK 吐伴钉慢性头痛则应怀疑有颅内病变_.咽吐節无恶心则是神经 



系统病变的典型表现。 

(4) 个 人史: 包括是否有酗酒和其他药物成瘾。 

(5) 既往 病史: 应重点关注消化道疾病和手术史。其他还有营养和服药史。 

2. 体格检查体检的重点见表8-2。如果发现黄疸、淋巴结肿大、腹部包块和大便带血则 
有助于确定病因。对于有脱水表现、头晕、全身无力或有中毒表现的患者应记录立位时的生命 
体征。神经系统体检则包括脑神经、检眼镜和步态检查。 


表 8-2 呕吐患者的查体要点 


—般体检 
生命体征 


皮肤弹性差，黏膜干燥 
发热 

心动过速/体位性改变 
眼球震颤 

视乳头水肿 

腹胀、蠕动波、高亢肠鸣音 
肠鸣音减弱 
疝或手术瘢痕 
腹膜刺激征 


脱水表现 

胃肠炎、胆迤炎、阑尾炎、肝炎、肠穿孔 
脱水 

迷路炎、椎蕋底动脉供血不足、小脑梗死或出血、小脑 
脑桥角肿瘤 
颅内压增加 

肠梗阻、胃轻瘫、胃出口梗阻 
肠梗阻 

可能是肠梗阻 

阑尾炎、胆诞炎、内脏穿孔 


神志异常、小脑体征、脑神经征中枢神经系统病变 


3. 辅助检查根据病史和体检发现，确定作适当的辅助检查。 

( 1 ) 血常 规:血 细胞比容和血红蛋内增高提示有血液浓缩，白细胞没有特异性的改变 c 

(2) 电解 质:严 重的长时间呕吐可以引起低氣血症、低钾血症、代谢性碱中毒。对于症状超 
过3日和需要静脉补液的患者应检测电解质。 

(3) 血尿素氮和肌 酐:血 尿素氮/肌酐比值超过20 •• 1提示有严重脱水： 

(4) 血清酶 :胰腺 炎患者血清酶、脂肪酶升高。 

( 5 ) 尿液检查 :对所 有的育龄妇女都要做尿妊娠试验。尿中有亚硝酸盐、内细胞和细菌提示 
有尿路感染,酮体则提示糖尿病酮症,血尿则 Bl 能有尿路结石。 

(6) 血药浓度 监测: 对于服用茶碱，地高辛和水杨酸的患者有一定价值,特别是无人照顾进 
行药物治疗的老人. 

(7) 腹部 影像: 怀疑肠梗阻者耍拍腹部X线平片和立位拍片,对怀疑腹部外科情况者必要时 
可选择 CT 扫描,怀疑胆结石的成人和考虑幽门狭窄.肠套叠的儿童可进行超声检查- 

⑻心屯 阁：怀 疑)状动脉缺血者应进行检查, 

(三）鉴别诊断 

呕叶病 hk 杂, a 过病史，俜体和必®的辅助检查町鉴别常见和危急的呕吐病因（表 8-3), 

㈣治疗 

1 快速评估和处理 ft 先评估患者的血流动力学状态足沂稳 定， 及时识别危急状况和造成 
呕吐的原因和疾病（见表 8-1) 资料采集包括《叶持续的时问,咽叶物屮无血液，心+尤容招:不 
足的临床表现，以及有无提承严1：堪础疾病的伴随症状体检内容包括意识水平.版部情况.行 
尤神经系统局灶体征及 m 要生命体征 .. 

初始治疗包括痤、 >. 踭脉通路，对容 Hi 足者进行液体鉍苏.心电监护以及针对基础疾病的 
治疗(如控制高血压等)_ 



表 8-3 呕吐的鉴别诊断 
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病因 

妊娠恶心呕 
吐 （NVP) 


胃肠炎 


病史 患病率 查体 

't M mi (I 约占州股部正常 
玢胀.典咽名 4-7 周 75% 

开始 .KM8 阔达商 
峰,20周消失.否则 
应考虑其他病因 

发热泻、腹痈.呕常见 腹部正常 
吐和股痛发生早. 

随后24小时内出现 
腹泻 


实验室检查 

尿妊娠试验、 
血电解质、尿 
查酮体 以排除 
妊娠剧吐 


-般不需要 


消化性溃疡 90% 丫/ | •.腹痛.球部非常常见 
溃疡进位缓解 ，忾溃 
疡则加剧剧痛#考 
虑有无穿孔 

胆道疾病 腹痛位于中上腹或右非常常见 

h 腹.常在高脂饮食 
后发作，过去有类似 
发作 


上股轻触痛，大出血者 Hh 低， 
便潜血阳性 怀疑穿孔者行 

腹部立位片 

多有右上腹触 WBC、 酯酶 
痛，血胆红素、疼痛自己缓解 
Morphy 征阳性碱性磷酸酶 
右上腹超声波 


心肌梗死 典咽胸竹下端胸痛，常见 

向左臂和庖背放射， 

常伴有呼吸阑难 

糖尿病酮症先有多饮多尿，随之常见 

酸中镩 出现神志改变甚至昏 

迷，可以由感染、外伤 
等诱发 

胰腺炎 上腹痛 ，向背部放射常见 

多数结石和饮酒 
荷关.凡他还有高钙 
血症、离脂血症、药物 
等，向谷下腹转移 

肠梗阻 典型者腹痛呈间歇发常见 

作，频率和程度与梗 
阻水平相关,疼痛部 
位也与梗阻水平相 
关，高位梗阻上腹痛， 
_结肠梗阻下腹痛 


可无诊断性发心电图改变 
现.患者有紧张肌酸磷酸激酶 
焦虑 肌钙蛋白 

呼吸烂苹采味，血糖、尿酮、血 
呼吸急促，脱水气分析 
和意识改变 


上腹压痛，肠麻酯酶、 WBC、 血 
痹时股胀，肠糖 、LDH、AST、 
鸣音减弱.休克血钙、血气分 
等，低热 析、腹部 (:T 


股胀、弥搜性压站立位平片 
痛.高调肠鸣音腹部 CT 


注释 

所有育龄妇女 
都应想到妊娠 
呕吐 


胃肠炎早期只 
有呕吐和胳周 
痛，可与阑尾炎 
混淆，诊断胃肠 
炎必须有腹泻 
消化性溃疡二-大 
原 因: NSAIDs、 
幽门螺杆菌、高 
分泌状态 
WBC、 体温正常 
提示胆绞痛.发 
热、 WBC 升高、 
Morphy 征阳性 
提示胆诞炎 
不是所有人都 
有胸痛，可以只 
有恶心、呕吐等 
糖尿病酮症可 
以是糖尿病的 
首发表现 


病情重，死亡率 
高.早期容贵复 
苏.重症监护 


粘连、疝和肿瘤 
引起的肠梗阻 
占90% 


2. 治疗 

( 1 ) 一般处 M :摄入减少是呕吐患者脱水和营养不良的主要原因，对持续性呕吐的患者应该 | 
放置胃管 

⑵病闪治疗：是缓解恶心、呕吐的根本治疗、 

(3) 对症治疗：1卜.吐剂的效果因人而异 .， 常用的有抗组胺药物和吩噻嗦类」抗组胺药物有 
异内嗦、笨海拉明、 M 茶碱(茶笨海明) • 对内: N： 功能障碍引起的呕吐有效.但由于不作用于化学感! 





多数急诊就诊的呕吐患者是患急性胃肠炎等良性疾病，经过处理后症状很快可以缓解，但 
对于有严重基础疾病、病因不明、儿童和年老体弱者以及有比较严重呕吐并发症的患者应及时 
收住院，进一步接受诊疗(图 8-1)= 
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第二节腹 泻 
一、概 述 

腹泻 （dimrhea) 是常见的急症之一•.约占全部急诊患者的5%，但85%的病例与感染有关。 
大多数腹泻是自限性的，只耑加强护理和对症治疗。感染性腹泻可以引起严重后果，特別是在 
易感人群可以导致大规投发病和 死亡; 非感染性腹泻同样可以对健康人和患者造成巨大威胁： 
腹泻也可以是腹部疾病、内分泌疾病、中毒以及其他系统疾病的临床表现之一，因此，只有在广 
泛考虑或排除•: R: 他病因之后才能沴断胃肠炎或病毒性腹泻。 

腹泻是相对患者的正常状况而言,大便的 M 和次数增加，或粪便呈水样。痢疾是由病原体 
引起的炎症性腹泻，病原体浸犯肠道黏膜，在大便中出现血液、黏液和蛋白成分，常伴其他症状 
如发热、腹痛、食欲缺乏、脱水和体重下降。腹泻可以分为急性和慢性，病程 <4周的称为急性腹 
泻，超过4周的为慢性腹泻。根据腹泻的特点又可 分为: 渗透性、分泌性、炎性和异常动力性腹 
泻4种类型。 


.、临床特点 


(一） 腹泻分类 

腹泻可以分为感染性和非感染性两种。感染性病因中又包括病毒、细菌和寄生虫感染，其 
中病毒性占70%，细菌性占24%,寄生虫占6%。 

1. 感染性腹泻①细凿和寄生虫在临床 h 可以引起侵袭性炎症.造成人•规模的发病和死 
亡，特别是在易感人群和未获得适当医护者。部分侵袭性细菌，多数是沙门菌属和志贺菌属，可 
以引起菌血症、脓毒血症和死亡。②病毒和部分细菌只引起自限性分泌性腹泻，表现为轻度脱 
水，而全身症状轻微：③急性阿米巴痢疾在临床上很难与细菌性痢疾相鉴别，由特殊病原菌引 
起的感染性腹泻很少能在急诊明确诊断。 

2. 非感染性腹泻①尽管非感染性腹泻在临床表现上可能和感染性腹泻并无多大区别，但 
是有必要考虑是否存在腹部器官的外科疾病，包括胃肠道岀血、缺血性肠病、急性阑尾炎、肠套 
叠、异位妊娠和肠 梗阻; ②有无接触或食人毒物，如重金属中毒、食人植物或鱼类毒 素等; ③应该 
考虑到内分泌疾病（如肾上腺功能不全)和一些其他系统疾病，还要特别注意患者所处的医疗条 
件、所用药物和既往手术史。 

(二） 诊断 

经过初步的评估和处理之后，通过病史、体格检查和实验室检查有助于进一步明确腹泻的 
病因。 

1. 病史 

( 1 ) 了解腹泻幵始和持续的时间，大便的摄、次数和特征，如大便中是否有血和 黏液; 有无伴 
随症状，如呕吐、发热、腹痛、里急后重以及神经系统症状、、 

(2) r 解腹 N 开始他症状的关系，如大 M 水样泻后出现痉挛性疼痛多考虑胃肠炎.大便 
后出现腹痛则提尔外科病变;饮食是否加重股泻 .. 

⑶ r 解就诊前坫和进彳 f 过治疗，效果如 何; 既往用药史和 f •术史，特別注意对免疫行影响 
的 治疗； 有尤 H1V 感染史、搪秘病、 w 肠迫出血、恶性肿瘤、版部手术和内分泌疾‘、 

受抗 牛素 治疗和使⑴缓 N 剂 

(4) r 解个人和家族史中腹泻性疾病的情况、公众接触史、性接触史。异性和同性性接触威 
以引起阿米巴痢疾、沙门阐厲、忐贺歯厲、蓝氏贾第鞭毛虫和曲菌的交叉感染. 




(5) 应特别注意患者近期的饮食情况、旅游史和户外活动情况;有无毒物接触史，包括重金 
属、一氧化碳、水扬酸盐和地高辛;有无过敏反应。 

2. 体格检查体格检查要评估患者的一般情况，查找容量不足的证据和中毒表现，排除腹 
部外科情况，并明确有无血便。痢疾总是伴有发热,但发热同样可以是急诊外科疾病的表现。 

(1) 低血压和心动过速则提示容量不足，应当检查黏膜的湿度、皮肤的弹性和是否有意识状 
态的改变。儿童还应检查瞳孔是否呈针尖样、前囟是否下陷，排尿有无减少，以及体重下降情况。 

(2) 腹部是查体重点 c 有明显腹痛的患者应先考虑是否有感染性胃肠炎以外的其他原因， 
如外科急腹症等。 

(3) 直肠检查可确定有无粪便嵌塞、黑粪症和血便。大量血液见于消化道出血、缺血.性肠病、 
肠套叠和放射治疗等。同时取标本送检。 

3. 辅助检查大多数腹泻都是自限性的，因此实验室检查和诊断性检査价值有限。对病 
程较长和对保守治疗无效的患者也应进行相应检查。全血检测对诊断帮助很小，因为敏感性 
和特异性都很低。有选择地对患者进行肝肾功能检査、血清酯酶检査和妊娠试验可能有助于 
诊断。 

(1) 大便潜血和细胞 计数: 临床上常根据便常规检查发现白细胞来判断有无胃肠炎而采用 
抗生素治疗，这并不恰当，大便中检出白细胞只是支持诊断，对细菌性结肠炎不具特异性。许多 
因素引起的炎症性腹泻在大便中都可出现红细胞和白细胞，包括细菌、寄生虫和许多非感染性 
因素,如化疗、放疗、过敏反应、自身免疫性疾病和炎症性肠病等。排泄物中红细胞不--定与白 
细胞同时存在，如果粪便中只有红细胞而没有白细胞往往提示阿米巴感染、恶性肿瘤、重金属中 
毒、穿孔、痔疮、肠缺血和消化道出血等 e 

(2) 艰难梭菌毒素检测 J 艮难梭 菌引拜 的腹泻最常见于抗生素使用过程中，因此，如果患者 
近期用过抗生素，则应考虑进行该项检查。_ 25%~40%的病例在使用抗生素后12周才出现腹泻。 

(3) 大肠杆菌0, 57 : H 7 毒素 :对流 行地区和怀疑溶血性尿毒症综合征的患者可以考虑进行 
该项检查^ 

(4) 大便细菌培养:对于有发热、中毒表现、免疫抑制和高龄，病程延长、传统治疗无效的患 
者有必要进行大便培养 ： 

(5) 大便寄生虫和虫卵 检测: 不推荐作为常规检査=仅下列情况可考 虑:① 慢性腹泻;②有 
旅 游史; ③接触过托儿所的婴儿;④ HIV 感染者。 

(6) 尿液 检查: 在怀疑泌尿系统感染和妊娠时应进行尿样检査： 

(7) 放射检查:在考虑腹部外科疾病时应进行相应的放射检查,如肿瘤、梗阻、瘘管、肓袢和 
克罗恩病等， 

(=) 鉴别诊断 

1. 最常见的原因还是急性 H 肠炎，其中上消化道症状最突出，而腹泻可轻可重。急性胃肠 
炎这一珍断一般用于不明原因，具自限性，可能由病毒所致的腹泻： 

2. 急性阑尾炎、异位妊娠、一氧化碳中毒和蛛网膜 f 腔出血也容易被误诊为总 nmH 
有进行仔细而系统的病史调查、体格检查才能避免误诊，特别是腹泻开始的时间和严重程度，以 
及与其他症状的关系 ％ 

3. 急性胃肠炎患者在大量水样腹泻后多伴有腹肌痉挛,但在恶心和解稀便后出现腹痛也可_ 

I 以是阑尾炎的表现痢疾表现为大量腹泻、恶心、发热、肌痛.头痛. 

感染性腹泻的鉴别诊断见表 8-5 

㈣ 治疗 

I 1. 快速评估和处理评估和治疗腹泻患者应当从评估患者的整体健康状况.容量不足的程 
度和进必要的监测开始._ 



污染的食物和水， 
生牛肉、牛奶、肉 
炎 DL 关、托儿所可 
綠发流行.儿老 
人易感.潜伏期 .V8 
人.病程5 〜 10天 


严1腹肌痉挛，呕 
吐，低热，血便，产 
生志贺 m 样海尜 . 
非沒袭性.大咫布 
红/内细胞 


出血性胃肠炎•血 
样便，类似出血/ 
缺血性结肠炎，可 
并发溶血性尿毒 
症综合征或血栓 
性血小板减少症 


加强护理，对于有 
发生溶血性尿毒症 
综合征的老人和儿 
童给予抗生素治疗 


(1) 监测 评估: 监测血压、脉搏、呼吸频率、心电、脉搏血氧饱和度和肛温。如果患者严重脱 
水，预计要进行静脉补液时，要检测血电解质。注意血流动力学不稳定的证据，如低血压、心动 
过速、皮肤湿冷而苍门.、少尿、呼吸急促以及精神状态改变，寻找全身疾病的体征如发热、腹痛、 
脱水、血便、肌痛、头痛、食欲缺乏等。 

(2) 急诊处 理：对 循环不稳定者应给予吸氧、建立静脉通道、生理盐水进行容量复苏。在极 
少数情 况下町 能有必要输血或血液制品。如果腹泻肯定是由感染所致，并且有全身感染的表现， 
应早期给 hm :. 尜治疗怀疑屯金屈中岛时，可能 w 嬰使 m 持殊解毒剂 

2. 进一步治疗如果有证据表明患者病情严重，或有中毒表现，或已经出现循环个•稳定，都 
耑要积极进彳 纟治疗 （图 8-2) 对于年老、年幼、有严重基础疾病和免疫抑制者应收住院治疗，而 
青壮年很少需要仆:院- 

腹泻患荇的初始治疗包括支持护理以及评估脱水 程度、 轻到中度脱水者可以选择口服补 






第八章呕吐与腹泻 



图 8-2 腹泻患者诊疗流程图 


液治疗手段。对儿童病患 ，口服 补液按 50~100ml/kg 剂量给予糖盐水，4小时即可完成。对于严 
重脱水的患者，则应选择静脉补充生理盐水或乳酸林 格液。 儿童按 20ml/kg 剂蛩快速补充生理 
盐水，必要时可重复补液。 

对于腹泻患者还要根据病因采取针对性治疗。如对考虑外科疾病者进行进一步检查和外 
科 会诊; 对中毒者尽快消除污染，加强护理和使用特殊解毒剂;对其他非感染性腹泻采取相应的 
治疗。 

急诊很难确诊腹泻是由某种特异性病原菌引起的，因此针对微生物只能根据感染性腹泻的 
常见致病菌采取经验性治疗。对成人目前推荐的经验性抗生素治 疗有: 环丙沙星，每次 500mg， 
2次/日，连用3~7日，孕妇和<18岁的未成年人禁止使用。如果考虑阿米巴痢疾，推荐在査找 
大便中寄生虫和虫卵后使用甲硝唑，双碘喹啉治疗。如果患者近期使用过抗生素，怀疑艰难梭 
菌肠炎，可以选择万古霉素或甲硝唑治疗。 


(李树生） 









第九章少尿与无尿 


健康成人2 4 小时尿量为 1000~2500ml。 肾前性、肾性和肾后性等病因均可导致少尿 
或无尿。少尿为24小时内尿量少于 400ml 或每小时尿量少于 17ml; 无尿为24小时内尿 
量少于 100ml 或12小时内完全无尿。 


第一节少尿与无尿 
一 、病 因 

患者出现少尿 （oliguria) 或无尿 (anuria). 可根据引起少尿与无尿的病因分为肾前性、肾性和 
肾后性三类，常见原因见表 9- 1: 


背前性 
低血容 M 


心排血姐•减少 
其他原因 
肾性 

血管源性 


肾小球病变 
肾小管间质病变 
肾后性 

' 肾内和输尿管病变 
膀胱、前列腺和尿道 

药物影响 


表 9-1 少尿与无尿的常见原因 


经皮肤、贤脏、同肠道汽管或出血等体液丢失 :大面 积烧伤、失血、脱水、呕吐、 
腹泻、 R 肠减压、过度利尿、高温、浆膜腔积液等;血管内体液重新分布 :腹膜 
炎、膜腺炎、各种休克等 

充血性心力衰竭、急性肺水肿、心脏瓣膜病、心包压塞等 
过敏、脓漭症、低蛋白血症、肾病综合征、肝衰竭、溶血、挤压综合征等 

竹 血管检塞、令旮性血管疾病(血栓性血小板减少性紫癜、 D1C 、硬皮病、恶性高 
血压等)、时 h 腺皮质血流急剧减少(见于非甾体类抗炎 药物） 

原&性肾小球疾病(急进型肾小球肾炎等)、自身免疫病 （ 系统性红斑狼疮).细 
荫性心内膜炎、全身性血管炎等 

缺血性急性肾小管坏死、中镍性肾小管损伤(药物、外源性毐物等)、药物诱发的 
抒炎、肾实质损伤或压迫（肾脏肿瘤 、急 性尿酸性肾病、乙二醇中遘等） 

血凝块、结石、腹膜后纤维化 、尿酸/ 草酸结晶沉积、肾乳头坏死、外源肿瘤 m 迫 
肿瘤、结石、血凝块、前列腺增生/肿瘤、.尿道狹窄、包皮过长、神经源性膀胱功 
能障碍 

磺胺、甲氨蝶呤、阿昔洛韦等_ 


.、临床特点 

(一）临床表现 

少城~尤枨除拟发病的表观外，主要与体内的蛋广I、血肌酐浓度、离子以及酸碱平衡等因素 
变化的稈度 fj •笑 人多数 患者在乏力、倦怠、水肿等; t 驱症状后开始出现少联或尤尿.主要伴 
随袭现如 卜‘: 





2. 呼吸系统呼吸深而快、常有气促，甚至发生 Kussmaul 呼吸.因代谢产物; 访衍及 免疫功 
能低下易合并感染,以呼吸系统感染常见，表现为支气管炎、肺炎、胸膜炎合并胸腔积液等- 

3. 循环系统血;玉升高，重者可发生高血压脑病。发生心包炎时，左胸剧烈疼痛.常伴有心 
包摩擦音、甚至发生心包填塞：晚期可出现心脏扩大、各种心律失常和心力袞竭等 

4. 血液系统大多数患者出现贫血，一般为正细胞、正色素性贫血，随 m 功能减退而加 
剧。常有皮下出血、猙出血、月经过多及消化道出血等倾向= 

5. 神经系统头昏、烦躁不安，严蜇者可出现意识障碍、抽搐、扑翼设颤及肌阵孪等，冇思维 
不集中、失眠或嗜睡、周围神经病变、自主神经症状等。 

6. 皮肤表现面色萎黄、水肿，皮肤干燥、脱屑、无光泽、有色素沉荇。顽闷性皮肤拯痒较常 
见,有时出现疲斑，由于瘙痒及抵抗力降低，易致皮肤化脓性感染： 

7. 性腺功能障碍可出现甲状腺、性腺功能低下，男性可出现性欲减退和阳瘘，女性可出现 
闭经、不孕。 

(二）辅助检查 

对少尿、无尿的病因学诊断具有重要价值。 

1. 尿液检查肾前性少尿或无尿时尿比重增高，急性肾小管坏死尿比重一般低于1.014。 
尿中含大量病理成分提示为肾性少尿。尿钠定量 >30rmru>l/L， 尿蛋白定性阳性 （+〜++++ 不 等)。 
尿沉渣镜检可见粗大颗粒管型，红、白细胞等。 

2. 肾功能检查血尿素氮和肌酐升高。血尿素氮/血肌酐《10是重要诊断指标。此外，尿 
液中尿素/血尿素<15 (正常尿中尿素 200~600mrm)l/24h， 尿/血尿索之比 >20), 尿肌酐/血肌酐 
矣10也有诊断意义 c 

3. 血液检查红细胞及血红蛋白均下降，白细胞增多，血小板减少。可有高血钾、低血钠、 
高血镁、高血磷、低血钙等，二氧化碳结合力亦降低。慢性肾衰竭的患者呈负氮平衡。；赂耐盘常 
有减退，甘油三酯水平常有升高，低密度脂蛋白增高等。 

4. 滤过钠排泄分数 （FENa) 测定对病因诊断有一定意义。其值>1荠为急性肾小管 
坏死，见于非少尿型急性肾小管坏死及尿路梗阻。其值<1者，为肾前性氮质血症及急^^•肾小球 
肾炎. 

5. 中心静脉压测定对鉴别肾前性与急性肾小管坏死有意义,而且对指导治疗亦苻作用。 

6. 影像学检查有目的地选择尿路X线(如腹部平片)、超声、 CT 及膀胱镜等检查.冇助于 
明确病因学诊断。 

7. 肾图肾图对评价尿路梗阻引起的肾功能受损程度比静脉肾盂造影义敏.对 f 诊断味路 
梗阻等肾后性少尿是一种可站、简便，而且检出率较高的方法。肾图亦吋在 较甲期 提供肾功能 
状态，对于判断疗效和掌捱病情的发展很有帮助。 

三、诊 断 

少尿或X谏根据准确计算所限定时间内的尿蛩即可诊断,但引起少秘或尤祕的病 W 学诊断 
足治疗的前提，应根据病史、体格检查和必要的实验室及辅助检杏综合 分析. 做出病 闪学 诊断流 


四、急诊处理 

1. 急诊处置应优先处理危及4:命的严蒉液体过铖或不足 • A 血钾等检僉 般 1:命体扯 
和中心舴脉 fK(CVPX 评估血容 M 是否充足。如果血及时补液如沿血矜说负疴过 
吊: J、V: 考虑紧急血液滤过或透析并给 f' 吸 M .呋塞米.硝酸醋炎 :药物 




指征#，应尽 申手术 治疗。 

4. 对症治疗如有塚潴留，应及时导尿治疗，必要时留置导尿管 c 

第二节急性肾衰竭 

急性肾衰竭 Ur uk renal hihrn*，ARF) 是指由肾脏本身或肾外原因引起的急性肾实质损害， 
肾单位丧失调节功能，肾小球滤过功能降低，使肾功能短期内进行性下降,不能维持体液、电解 
质平衡和排泄代谢产物，导致内环境紊乱，而出现少尿或无尿、斌质血症、高血钾和代谢性酸中 
谣等诚港症表现^可引起急性肾衰竭的疾病较多,临床上将其分为肾血流减少(肾前性)、肾实质 
损坏（肾性）和铱路梗阻（肾后性）二.大类，其中以急性肾小管坏死为常见.肾前性衰竭持续发展 
也会转化为急性肾小管坏死。 

•、临床特点 

急诊常见的 AKF 多出现在脓铤症、严重创伤、误输 血中毒 等情况，患者迅速出现少尿或无 
尿，内环境变化进行性加 m, 病情进展 迅速。 根据病程，临床 h 多分为三期。 

(― ) 少尿期 

少诚朗 敁初数 n 的临床表现以原发病为主，数日后出现 arf 的典型表现，如水中毐、高血 
钾血镁.低血钠、低血钙、代谢性酸中毒及尿毒症等症状.、这狴症状随时间延长而加重、、少 
保期一般持续 7 〜14入•，短者2~3天，长若可达30天、、 

1. 电解质紊乱常！ Al 的电解质紊 乱冇： 

⑴ 商钾血症: t 要是由肾脏排泄功能障 fi 發及大 m •钾离 r 从细胞内细胞外液所致 
一般血钾每 H 增卨 0.3~0.5mm«»l/L，R 血清钾增高是患者第一岡内死亡的主要原因。血清钾早期 
心电阁 （K(:(;>u 『见 T 波高尖 

(2) 低钠 血症: -般血清钠浓度在 135imnol/L 以下，甚至低于 125mmol/U 低血钠可錚为稀 
释性和缺钠件低钠血痫两种类增，临床 f •.应注意区别。 

⑶低钙血症 'J 岛镁血沾:低钙血症 W 骨溶解实验笮检査多降低不明 M. 似患#会出现 f •足 



搐搦。高镁血症达到一定程度会抑制钙离子释放，使低耗血症进一步加重： 

2. 体液过多表现有血压升高、肺水肿和心力衰竭。患者出现呼吸短促，肺泡呼吸音减低， 
两肺底出现湿性啰音，心率加快，奔马律、颈静脉怒张，肝大或有轻度下肢水肿。X线胸片可见 
肺门部蝶形阴影，以及头痛、恶心、呕吐、表情淡漠、定向障碍、意识模糊、抽搖及昏迷等急性水中 
毒表现。 

3. 代谢性酸中毒表现 为换气 过度、深大呼吸。 

4. 氮质血症血尿素氮、肌酐明显增高。急性肾衰竭最早出现的是食欲缺乏、恶心、呕吐、 

腹胀、腹泻、消化道出血、黄疽等消化系统症状心力袞竭及各种心你失常名 W 沖 | ' 

...' •乂、嗜睡或烦躁不安，严重时可发生谵妄或昏迷(尿毒症性腕病)皮肤 F 燥，并伴有水 
肿,尿素结晶析出，呼气带有尿素味= 

需要指出有相当一部分患者日尿量 >600~800ml， 甚至尿量无明显减少，而尿素氮日升高 
3.5mmol/L， 血肌酐日上升 44.2jJumd/L， 被称为非少尿型急性肾 衰竭： 

5. 其他叮以有贫血及出血倾向，以及合并感染的表现。 

(二） 多尿期 

尿最增加超过 400~500mlM， 即可认为是多尿期的开始。日尿 M 增至 2000ml 则表明进人多 
尿期，尿量超过 3000ml 为多尿,多尿期的日尿跫最高可达 6000ml- 随若昧 M 的增加，患者自觉 
症状日益好转，水肿消退，血压恢复正常。此期由于大 量的水 、钠及钾的排出，患者可发生脱水、 
低血钠及低血钾=机体抵抗力降低•，易发生感染。 

(三） 恢复期 

患者精神及食欲明显好转，但由于大量消耗,患者虚弱无力、消瘦.背养不良、贫血一般猫 
经2~3个月才能恢复健康=少数患者肾功能永久性损害，有少部分可能发展为慢性肾衰竭。 

在询问病史及体格检査的同时，应对危及生命的状态做岀评估 C 

二、诊断与鉴别诊断 

(一）病史及病因 

根据导致急性肾衰竭的原发疾病及临床表现，确定是属于肾前性、肾后性或肾实质性肾 
衰竭。 

I (二）体格检查 

测量血压，并观察患者是否有脱水、贫血及颈静脉充盈。全面体格检查结合病史雄本可以 
初步确定急性肾衰竭的性质和类型，有利于采取紧急治疗措施和进一步的实验宰检査 

(三） 实验室检查 

| 1.尿液检查①尿量变化 :少尿 M 肾衰竭患者每日尿 M<400ml， 每小时 <17inL_ 无祕与突 

I然尿撤增多交替出现是屎路梗阻的特征性表现之一。②尿沉渣检 査：城 M 酸性，尿中可见蛋广I 

I 质、红 n 细胞及各种筲型⑤嵌肌酐及秘尜氮 测定: ari •’时排泄 m 减少，肌酐多在以 k . 

I诚素 M 多在 10gM 以下。 ④尿钠 :肾前 性氮质血症时 K 钠显著降低，常为 5nmi ( ,lAU 而少拔趣急性 

| 肾小管坏死时约在 25mmolM, ⑤尿渗透压 :嵌渗 透压与血渗透比值<1 :丨，表明肾浓缩功能 
低下. 

2. 血生化及血气分析血清肌酐及尿素氮逐 B 增高是急性肾衰竭的特点，应每⑴则定急 
性肾衰竭都存在代谢性酸中毒，血浆 ^0 2 CP 降低，其程度与病情严重性釕关， W 此也应每曰测 

I定钾、钠、 u 、钙、镁离子测定对于判定离子紊乱有重要意义 

3. 肾活检对于肾脏原发性病变的性质具有可靠的诊断价值 

(四） 尿诊断指数 

尿诊断指数主要用于鉴别肾前性氮质血症和急性肾小管坏死 



1. 尿比重和尿渗透浓度①尿比 重：少 尿患者，尿比重 >1.025 多数为肾前性氮质血症 
( PRA ); 而 <1.015 多数为急性肾小管坏死。②尿渗透浓 度:尿 渗透浓度是反映单位容量内溶质微 
粒的数目，而与溶质体积大小及密度无关，因此尿渗透浓度比尿比重更能正确地表示肾浓缩功 
能。尿渗透浓度 >500 mmol / L 或 <350 mmol / L 可作为肾前性氮质血症与急性肾小管坏死的鉴别 
指标。 

2. 尿/血浆比重尿/血浆渗透浓度比重 >1.5 提示肾前性氮质血症的诊断， <1.2 为急性肾 
小管坏死。尿/血浆肌酐比值在肾前性氮质血症时多数在 37-45 之间，急性肾小管坏死多数低 
于20。 

ARF 的 RIFLE 诊断标准(表 9-2) 显示了肾功能的不同阶段，包括风险 （ risk )、 损害 （ injury )、 
衰竭 （ failure )， 丧失 （ loss ) 和终末阶段 （ en d stage )， 是以血清肌酐浓度和尿量二者上升的多少为基 
础建立的，对临床上判断病情的严重程度具有重要意义。 


表 9-2 ARF 的 RIFLE 诊断标准 


、， i i X 2或 GFR 下降 >50% 
SCr 升高 x : 

| 快速升高& 


UO <0.5 ml /( kg - h ) x 12 h 


3 .GFR 下降 759} •或 SCr>4mp/HL 


=肾功能完全丧失 >4 星期 


终末阶段 1 终末朗肾病（>3个月） 


R : 贤 小球滤 过率; S(: r: 血 肌肝; U0: 尿排出 


(五）鉴别诊断 

由于区别不同原因导致的 ARF , 对于指导治疗有着至关重要的意义，其主要鉴别诊 断有： 

1. 肾后性急性肾衰竭 对所有 拟诊为念性 R 较竭的患费.先应排除肾后性急性肾 If 竭 
或急性梗阻性肾病。梗阻解除后，肾功能可迅速恢复正常，急性尿路梗阻所致急性肾衰竭以 
结石为最常见。 B 超、核素肾图、排泄性尿路造影或逆行性肾盂造影、 c T 对诊断梗阻性肾病有 
帮助。 

2. 肾前性急性肾衰竭主要是急性血容量不足所致氮质血症与急性肾小管坏死的鉴别。 

3. 肾实质性急性肾衰竭肾实质性病变所致的急性肾衰竭种类较多，应与急性肾小管坏死 
鉴别。主要鉴别疾病有急性间质性肾炎、急性肾小球肾炎、肾血管疾病(如双侧肾静脉、肾动脉 
或腹主动脉栓塞或血栓形成)、子 痫等， 掌握这些疾病的临床特征、详细的病史、全面的体检，除 
某些疾病需要肾活检外,诊断并不困难。 


二 、急诊处理 

ARF 的处理原则是改善血流动力学和最大程度减少肾损害,增加肾小球滤过率和尿排出 
量、维持体液和电解质平衡，处理 ARF 的其他并发症。在确保生命体征平稳、无即刻容量和代 
谢紊乱风险者,应校正原发的肾前或肾后因素。 

(-) 一般处理 

1. 纠正血容 m (\ 排除_(«1；病变和肾; SH+ 索的 拔础 匕应当对血容 a 不足或丢失的 r 度做 
出止:确判断，并及时补充中心静脉压测定 u:vpm f- 指汙补液 .Hft* 要参翁倉 

2感染与创伤处理感染 1 抱伤均可引起总性肾小管坏死除汴总补免打效血容 _'A •之 外. 
效约物以柠; M! 私 料11 处 M ! 创尖液 



3. 避免使用肾毒性药物或毒物肾毒性物质很多，误服逛物者应立即进行洗 G 或异妈，使 
毐物尽快排泄，并采用有效解毐剂,充分补液促使 已吸收 的海物排泄. 

4. 应用利尿药物血容 M 校正后仍有少尿或无尿者， uf 选用呋塞米或甘沾•酚（推荐剂泣 
12.5 〜 25g 静脉注射)，二者均有强大的利尿作用，短期内即 uf 取得疗效映銮米在竹小球滤过率 
极度降低时大剂 M 使用，仍有利尿效果 c 多巴胺亦可增加屎排出 M， 但前啲性研究没冇被认 m， 
必要时亦可考虑配合使用。 

(二） 急性肾小管坏死的急诊处理 

排除肾前性氮质血症和急性尿路梗阻,确定急性肾小管坏死诊断后，其治疗吩则是:①保持 
体液 平衡; ②纠正电解质 平衡; ③纠正代谢性酸 中毒; ④防治 感染; ⑤高营养疗 法; ⑥血液净化或 
透析疗法。 

溶血和横纹肌溶解导致的 arf 在治疗上主要是消除病因，以预防为主，推荐（挤 m 伤）使用 
液体复苏、碱化血液和甘露醇，以减少 ARF 发生或加重，并有助于控制商钾血症: 

(三） 容量与代谢并发症的治疗 

1. 少尿期的治疗原则包括降低肾小球滤过率，增加尿排出 S， 预防和控制全身并发症。 
在少尿期威胁生命的主要因素是代谢紊乱(高钾血症、低钙血症、高磷血症和酸中掰等)、容超^过 
负荷(如高血压、心力衰竭等)、继发感染及氮质血症导致的内源性中毒。因此，此阶段的治疗重 
点在于维持水和电解质平衡、控制感染及排除毒素。 

(1) 保持体液平衡 :严格 控制水分摄入，防止体液过多导致急性肺水肿’每 tl 入液蛩 应坚持 
“量出为入，宁少勿多”的原则，保持体液平衡最为重要。对于某些容 S 缺失的肾前性少戚，应补 
充足够的血容量。对于 ARF 容 M 过负荷导致的高血压和心力衰竭通过使用利尿药和透析多能 
改善： 

(2) 维持电解质 平衡： 

1) 高钾血 症:在 少尿期如发现 ECG 改变或血钾》必须立即处现。具体措施如下： 
①避免食用含钾较多的食物和药物;②禁用库存血;③钠型离子交换树脂 15~30g 口服或 It 露醇 
高位 灌肠; ④25%~50%葡萄糖液加胰岛素 (4g:lU) 静脉滴注;⑤10%葡萄糖酸钙 10~20ml 静脉 
缓慢 注射; ⑥5%碳酸氢钠 80~100ml 静脉 注射; ⑦血液透析。 

2) 低钠 血症: 少尿期的低钠血症多由血液稀释所致，提示体液过多，限制进水 懂即可 纠正， 
无需补钠：只有在缺钠性低钠血症，血清钠低于 120mmd/L, 或同时伴有高血钾及代谢性酸中毒 
时才考虑补钠。 

3) 低血钙和高 血磷: 无症状者可经食物补充钙剂，必要时给予10%葡萄糖酸钙 10~20mUI 
慢静脉注射。禁食高磷食物。 

4) 高血镁 :运用 钙离子对抗镁离子的作用。 

(3) 纠正代谢性酸屮啦： S ARF 相关的轻度酸中毒一般无需治疗，只有当 HCO；<IOmmol/L, 
或血 P H<7.15 时 iif 考虑给碳酸 M 钠。 

(4) 血液净化或透析 疗法: ARF 的紧急指征 是:① 血清钾 >6.0mm f ，l/I, ; ②体液过负荷.行心力哀 • 
竭及肺水肿其他适应证 包括: ①血淸尿索氮 >28.7nmu,l^ 或肌酐 >530.4jimol/L. ②严蜜代谢性 
酸中海，血 HC()；<12mmol/L ③离代谢性急性肾小管坏死，每 U 血淸味索紱升商 >10.7, ⑽嚴或 
肌酐增高 >88_01几;毎山 fiL 洁钾增加 >lmmol/L 或 HCO, 降低 2mrrml/L; 血淸肌酐>| 326M.»nnl/L 
或血清磷 >2.6mmol/Lo 

2. 多尿期及恢复期治疗多尿期早期不宜立即停止透析■:尿 S 增至 2500ml/d 以 h 时，人 
水总量应改为尿量的2/3。其中半量补充生理盐水，半量为5%~10%葡萄糖如能进食#尽量 
以口服为宜,不足部分仍采取静脉补充； 

在多尿期后期或恢复期，肾功能未完全恢复正常，因此用药仍应注意，以免弓I起毒性反成- 



3. 其他脏器影响的处理 ARF 会使机体防御功能下降，对全身脏器造成损害，因此应随时 
进行体格检查，监测血常规、理化指标和心脏功能，并积极进行治疗。包括抗感染(多伴有发 热)； 
治疗心脏损伤如心包炎（心包摩擦音、心电图 ST 段抬高或交替电压等)、心律 失常; 积极处理神 
经系统异常（如嗜睡、意识蒙咙、烦躁、肌阵挛和癫痫等，称为 ARF 脑病）和消化系统并发症，如 
厌食、恶心、呕吐、消化道出血、胃肠炎或胰腺炎等。 

4. 其他治疗包拈冇商血压上述治疗效果不佳者，可予以药物降压治疗、伴有心力衰竭者 
除减少水负荷外，必要时给予小 剂摄毛 花苷丙 0.2~0.4mg 静脉注射，贫血严重者 （Hb<60g/L) 可考 
虑给予红细胞或新鲜血输注、各种并发症的诒疗应根据具体情况予以选择。 

第三节急性尿潴留 

(urinary rHenUon) 是指尿液在膀胱内不能排出。如尿液完全潴留于膀胱，称为完全 
性尿 •/ 猪 - ■^•、件发作膀脱胀痛，祕液不能排出，称为急性尿浦留 (acute urinary retention), 以前 
列腺肥大的老平患者 M 多见; 缓慢发生者常无疼痛，经常有少蛩持续排职，称为慢性尿潴留，又 
称假性尿失禁。 

•、病 因 

引起急浓滿留的原因很多,主要有尿道梗阻性疾病、膀胱本身疾病或功能障碍、神经因素 
和一些药物，见表 9-3 - 


_ 表 9-3 成人急性尿潴留的常见病因 __ 

^部位 常见疾病 

阴茎 包荃.嵌顿包 ""茶 、尿 道袂窄 、外来物体梗阻 

尿道 肿瘤、外来物戌迫、结石、重症尿道炎、尿道狭窄 

前列腺 良•:前列腺增生、癌肿、茁症前列腺炎、膀胱颈挛缩、前列腺梗死 

神经性原因 运动性 麻痹: mt 淋兑、竹索综合征 (spinal con! syndrome) 

感觉性 麻癖: 脊柱结核、糖尿病、多发性硬化、脊髄空洞症、脊索综合征、带状疱疹 
药物 抗组胺药、抗胆碱能药物、解痉药、二:环类抗抑部药、〜背上腺索能激动剂(麻黄碱衍 

屮物、笨内胺等） 

心促进形成急性尿潴留作用的药物 -受体 阻断剂、麻醉性药物制剂 （包 括成瘾性药 
物)、其他抗胆碱能药物、肌肉松弛剂 
精神心理因素惊恐 
斤迷 _各种原 闪纾致 的昏迷 


二临床特点 

恐荇既汴多心排 W 尤乃、浓流变细，夜城增加或失禁、排味淋漓不尽感，或有尿潴沼尿道扩 
张，插筲、前列腺 r. 水等病史,、如果脚師 iMf 如求路感染，则冇枨频、味总、味痛等枨路刺激症 
状.如果患#出现消瘦、骨痛，则提示前列腺癌. 

症状4体征:卜’腹部胀满、肖觉排浓 |利难 、尿流中断，排空感不明显或无尿意。检杳 Hfjl 職 
竹 h 部视诊膨降、叩诊浊, 'H1I 们及 | ，:大包块，边缘光沿等膀胱胀满的体征 . 

急性枨潴留忠荇出现代他肩并发症，汴表现出相 |> V : 症状和体 M ,如继发尿路感染、膀胱 
破裂等，勝脒破裂 M 帐潴衍的严重并发症，在尿潴留的雄础上突然发生腹痛,并出现腹膜刺激 
令虑膀胱破裂的能忡 



三、 诊断与鉴别诊断 


女性尿潴留最常见的原因是由于常年憋尿导致的膀胱遥尿肌弛缓并失代倦年轻人出现 
的尿潴留很吋能是神经系统病变(脊柱结核、糖铱病、多发性硬化.锊髓空洞症等）的弔期表现。 
包茎、嵌顿包茎、尿道狹窄极少引起尿潴留，但应考虑到有这种可能对于冇轻、中度膀胱颈梗 
阻的老年人，某些药物（见表 9-3) 可直接或间接引起尿湖留： 50岁以 h 的…性介:除外良性前 
列腺增生引起的尿潴留以后，要考虑到前列腺肿瘤、继发性感染或外伤、膀胱弛缓症或神经性 
原因： 

尿潴留本身诊断不难，寻找病因可询问冇无尿路感染、尿石排出、浓道损伤、前列腺病变、中 
枢神经系统感染以及糖尿病等病史和做相应辅助检査，这叫多能提供病因诊断线索辅助检査 
和实验室检查多能明确病因诊断，包括肾功能检査、肌 酐) 和尿液 分析， 血嵌提$存在感染、 
肿瘤或结石。肾动脉造影、膀胱X线平片检査、 B 超、膀胱镜、 CT'MR】 有助于病因和尿潴留的 
诊断 : 

心理因素导致的尿满留罕见，在做出诊断之前必须由泌尿外科医师排除器质性病变。 

四、急诊处理 

1. 导尿导尿是快速有效的急诊治疗尿滿留的方法之―。 

2. 依据原发病的特性，通过导尿不能解决的尿?猪留，可-采用膀穿刺术或超声定位下行膀 
胱造瘘术。 

3. 中 西医结合方法如时间、条件允许，可采用热敷、针灸 、按摩 、火罐等方法 治疗, 部分患 
者可取得疗效。 

4. 并发症治疗患者一旦发生膀胱破裂，应立即进行手术治疗：合并感染奔应用抗生素。 

5. 治疗原发病。 

(王新春） 


思考题 

1. 少尿与无尿的分类及常见原因是什么？ 

2. 少尿与无尿鉴别诊断的重要指标是 什么？ 

3. 急性肾衰竭的主要临床特点、辅助检查的意义和急诊处理原则是 什么？ 

4. 急性肾衰竭 RIFLE 的诊断标准是什么？ 

5. 急性尿潴留原因是什么？如何紧急处理？ 




第十章急性中毒 


急性中毒是指短时间内吸收大量毒物导致躯体损害，起病急骤，症状严重，病情变化迅 
速，如不及时治疗常危及生命 3 根据来源和用途不同可将毒物分为 ：工业 性毒物、药物、农 
药、有毒动植物等。 


第一节总 论 


一 、概 述 

中逛 （poisoning) 是指冇谋化学物质进人人体后，达到中毒迓而产生的全身性损害，分为急 
性中尚和慢性中毒两大类 E 引起中毐的化学物质称为毒物 (poison)。 慢性中審是长时间吸收小 
世锦物的结果，一般起病缓慢，病程较长,缺乏特异性诊断指标，多不属于急诊范畴：本章节只 
讲述急性中毒。 

(一） 病因 

1 . 职业性中毒是由于生产过程中不注意劳动保护，密切接触有毒原料、中间产物或成品 
而发生的 中靡。 另外，在有毒物品保管和使用过程中,违反安全防护制度也可发生中毒： 

2. 生活性中毒主要由于误食或意外接触有毒物质、用药过童、自杀或故意投毒谋害等原 
因使过傲毒物进人人体内而引起中毒。 

(二） 毒物的吸收、代谢及排出 

诲物可通过呼吸道、消化道及皮肤黏膜等途径进人人体。职业性中毒时，毒物主要以粉尘、 
烟雾、蒸气、气体等形态由呼吸道 吸人; 生活性中毒时，毒物大多经口摄入，由呼吸道进入的毒物 
很少，主要是一氣化碳。毒物吸收后经血液分布于全身，主要在肝脏代谢 2 多数毒物代谢后毒 
性降低(解毒)，但也有少数毒物代谢后毒性反而增强,如对硫磷氧化为对氧磷后，毒性较原来增 
加约300倍。体内毒物主要由肾脏排岀，气体和易挥发毒物还可以原型经呼吸道排出，某些重 
金厲如铅、汞、锰、砷等可由消化道和乳汁排出。 

(三） 中毒机制 

1. 局部腐蚀、刺激作用强酸、强碱可吸收组织中的水分，并与蛋内质或脂肪结合，使细胞 
变性、坏死 3 

2. 缺氧一氧化碳、硫化氢、氰化物等窒息性毒物可阻碍氧的吸收、转运或利用，使机体组 
织和器宵缺氧 

3. 麻醉作用脑组织和细胞膜脂类含馈高,而冇机溶剂和吸入性麻醉剂具有较强的亲脂 
性，故能通过血脑解障进人脑内，抑制脑功能 

4. 抑制酶的活力很多尚物或炖代谢产物可通过抑制酶的活力而对人体产生礙性.、如冇 
机綺 毛 中、约川:制 P •碱酯酶，祕化物抑制细胞色索氣化酶.重金厲抑制含巯基的酶等 

5. 干扰细胞或细胞器的生理功能㈧妞化碳代谢牛.成的甲烷自由基口 ni: 用 t •肝细胞 
脱屮不饱彻 副加 m 叫: i H 化.使线粒体、内刷《设性 ji 细胞坏死 

6. 受体竞争阿托品通过竞争阻 断逛敢 碱受体，产牛毒性作用、 




二、临床特点 


(一） 毐物接触史 

中毒临床表现复杂，症状多数缺乏特异性，因此毒物接触史对于确诊 it 布觅毋 意义。对怀 
疑生活性中毐#，应详细 r 解患者精神状态、长期服用药物种类、家中药二 wj ‘ 尤缺少等怀疑一 
氧化碳中#时，耑查问室内炉火和通风情况、有无煤1 泄漏、 当吋同室其他人员足否也冇 中进表 
现。怀疑食物中毐时，应调查同餐进食者有无类似症状发生。对于职业性中#，应详细询问职 
业史，包括工种、工龄、接触毒物种类和时间、环境条件、防护措施以及先前是否发生.过类似事 
故等。 

(二） 临床表现 

急性中毒可以累及全身各个系统出现相应的临床表现，各类毒物所致系统损佾及临床表现 
见表10-1。 


表 10-1 各类毒物所致系统损害及临床表现 


累及系统 


临床表现 


毒 物 


皮肤黏膜皮肤及口腔黏膜灼伤见于强酸、强碱、平醛、苯酚、百草祜等腐蚀性屯物 

发绀 麻醉药、有机溶剂、刺激性气体、亚硝酸盐和米胺、硝坫笨等 

眼 黄疸 毒奴、鱼胆、四 a 化碳、百草枯等 

阿托品、颠茄、乙醇、硝酸甘汕 
有机磷、水杨酸、拟胆碱药、吗啡类 
•-鉍化碳.氛化物 

有机磷类、阿片类、镇静催眠药及鉍桩甲酸酯类 
阿托品，货蓉碱、甲醇•乙醇、大麻、苯.汉化物等 
甲醉、一氧化碳等 

麻醉药.锁静催眠药.符机溶剂 .一 试化碳、硫化 m .从化物 a 机农. 
拟除虫菊酯•乙醉、阿托品等 
冇机汞.抗胆碱药、醇.苯.铅等 
有机磷、冇机汞、有机铽.汽油、乙醉，硫化氢等 
s 鼠强，窒怠性镩物，有机 a 杀虫剂、拟除虫菊酯类杀虫剂及异烟腓 


颜面潮红 
皮肤湿润 
櫻桃红色 
瞳孔缩小 
瞳孔扩大 
视神经炎 


神经系统 


瘫痪 


呼吸加快或深大 
呼吸减慢 
肺水肿 

消化系统屮毐性肝损将 
中辟性 胃肠炎 
循环系统心律失常 
心动过速 
心动过缓 
心脏骤停 

直接作用 f 心肌 


可溶性钡盐 、一 氣化碳 、 二 •氣化二砷 MM 、河 豚撺索 、箭#等 

二硫化碳、一铽化碳、冇机溶剂、乙醉、阿托品、抗纟 J1 胺药和蛇战等 

拭化物冇苽杏彳:味;冇机磷浓虫药 M 、铊等冇大蒜味 

苯酚和甲酚皂溶液苻苯酚味 

二鉍化碳.呼吸兴奋剂、水杨酸类.抗胆碱药 

催眠药、吗啡，海洛因 

刺激性气体•磷化锌、有机磷杀虫剂.百草枯等 
磷、硝基笨 ，海找 .冰化物，蛇办 
铅，祕身 M .强碱，憐化锌 

阿托品 MM 、a 内嗪 M'\i I•.腺 尜药 

洋地黄类、啦V/、拟I!碱药.钙离 子拮 抗剂、 p 受体阻滞剂 


洋地黄、奄 Mr、 鉍茶碱、依米 r 




(三）实验室检查 

1 • 尿液检查浓液的外观和显微镜检查可为毒物的判断提供 线索: ①肉眼 血尿: 见于影响 
凝血功能的禅物 中海; ②蓝 色尿： 见于含亚甲蓝的药物 中毒; ③绿 色尿: 见于麝香草酚 中毒; ④橘 
货色浓从比林苫屮也;少灰色咏 ：见于 的或甲酚中 毐; ⑥结品尿 ：见于 扑痫_、硝胺等中 
靡; ⑦镜下血敁或蛋 n 尿： 见于升汞、生鱼胆等肾损害性毒物中毒。 

2. 血液检查 

⑴ 外观: ①褐色 :高铁 血红蛋内生成性毒物 中毒; ②粉红色 :溶血 性毒物中毒。 

⑵牛•化检杏:①肝功能异常：见于四氣化碳、对乙酰氨基酚、重金属等 中毒; ②肾功能 异常： 
见于肾损密性毒物中禅，如鉍基糖 卄类 抗生索、蛇毒、生鱼胆、重金属等 中毒; ③低钾血症 ：见于 
可溶性钡盐、排钾利嵌药、祕茶碱等中I 

(3) 凝血功能检 杏:凝 血功能异常多见于抗凝血类灭鼠药、蛇毒、毒覃等中毒。 

(4) 动脉血 气:低 铽血症见于刺激性气体、窒息性毒物等中毒;酸中毒见于水杨酸类、甲醇等 
中毒。 

(5) 异常血红蛋 n 检测 :碳 氣血红蛋内浓度增高提示一氧化碳 中毒; 高铁血红蛋白血症见于 
亚硝酸盐、苯胺、硝基苯等中#。 

⑹酶学检 査：全 血胆碱酯酶活力 f 降提示有机磷杀虫药、鉍雄甲酸酯类杀虫药中毒 

3. 毒物检测遏物检测理论 t 是诊断中逛最为客观的方法，其特异性强,但敏感性较低，加 
之技术条件的限制和羝物 JIR 化性质的差异，很多中毐患奔沐内并不能检测到毒物。因此♦诊断 
中毒时不能过分依赖毐物检测。 

1、诊断乂鉴别诊断 

中迤的 诊断右 嬰依据接触史和临床表现,同时还应进行相应的实验室及辅助检查或环境调 
夜，以证实人体内或周围环境中存在鸾物，并排除其他有相似症状的疾病,方可作出诊断。对于 
W 明确接触史的患者诊断很容易，对于无明确接触史的患奔，如果出现不明原因的抽搐、昏迷、 
休克、呼吸 闹难等 ，通过既往病史不能解释的情况下都应想到中毒的可能。 

四、急沴处理 

(一）治疗原则 

1 • 、>.即脱离中 莓现场 ，终止与靡物继续接触. 

2. 检丧并稳定牛命体征。 

3. 迅速清除体内 Li 被吸收或尚末吸收的毒物。 

4. 如心吋 能，尽¥•使III特效解海药 . 




(二）治疗措施 

1. 评估生命体征若患者出现呼吸、循环功能不稳定，如休克、严重低氧血症和呼吸心脏骤 
停，应立即进行心肺复苏.复苏时间要延长，尽快采取相应的救治措施： 

2 . 脱离中毒现场，终止毒物接触毒物由呼吸道或皮肤侵入时，应立即将患荇撤离中#现 
场，移至空气新鲜的地方。脱去污染的衣服，用肥皂水或温水(特殊毒物也可选用酒精、碳酸氢钠、 
醋酸等)清洗接触部位的皮肤和毛发= 

3. 清除体内尚未吸收的毒物对口服中毒者尤为重要。毒物清除越早、越彻底，病情改善 
越明显，预后越好。 

(1) 催吐 :适用 于神志清楚并能配合的患者，昏迷、惊厥及吞服腐蚀性毒物者禁忌催吐。 

1) 物理 催吐: 饮温水 300~500ml, 用手指或压舌板刺激咽后壁或舌"根诱发呕吐，不断重复直 
至胃内容物完全呕出为止。 

2) 药物催 吐:吐 根糖浆 15~20ml 加人 200ml 水中分次口服。 

(2) 洗胃 (gastric lavage):— 般在服毒后6小时内洗胃效果最好：但即使超过6小时，由于部 
分毒物仍残留于胃内，多数情况下仍需洗胃。对吞服腐蚀性毒物的患者，洗胃可引起消化道穿 
孑 L， 一般不宜采用。对昏迷、惊厥患者洗胃时应注意呼吸道保护，避免发生误吸。 

洗胃时，首先抽出全部胃液留作毒物分析，然后注人适置温开水反复灌洗，直至回收液淸 
亮、无特殊气味。一次洗胃液体总量至少 2~5 L ， 有时可达6 〜 8 L ， 对有机憐杀虫药中锦患者应重 
复多次洗胃。洗胃完毕拔除胃管时，应先将胃管尾部夹住，以免拔管过程中管内液反流进入气 
管，引起误吸。有机鱗中毒时由于胃肠功能紊乱，肠道中毒物可能由于肠道逆蠕动而进人胃中， 
可在拔除洗胃管后留置普通胃管反复洗胃。 

对不明原因的中毒，一般用清水洗胃。如已知萄物种类，则应选用特殊洗胃液（表10-2)。 


表 10-2 洗胃液的选择及注意事项 


洗胃液 

常见毒物 

注意事项 

牛奶、蛋清、植物油 

液体石蜡 

10%活性炭悬液 

腐蚀性臶物 
汽油、煤油、甲醇等 

口服液体石蜡后再用清水洗胃 

河豚毐索、生物碱及其他多种港物 
镇静催眠药、有机磷杀虫药，氙化物等 

对硫磷中毒禁用 

1 : 5000高锰酸钾 

2%碳酸氢钠 

荷机磷杀虫药、苯、汞等 

美曲膦酯（敌百虫）及强酸中 靡禁用 

10%氢氧化镁悬液 

硝酸、盐酸、硫酸等 


3% 〜 5%醋酸、食醋 

氢氧化钠、 M 氧化钾等 


生理盐水 

砷.硝酸银等 


石灰水 t 淸液 

M 化钠、氟乙酰胺等 


5%~10%硫代硫酸钠 

m 化物、汞、砷等 


0.3%过氧化氢 

阿片类、汉化物.商锰酸钾等 



G ) 导 涛:洗 胃后灌人泻药，有利于淸除肠道内鸯物 ，-般 +用油 类汚药 .以免促进脂 
!溶性毒物吸收常用盐类泻药，如20%硫酸钠或20%硫酸镁 bg 溶 r •水十 ， 丨丨服或经以管 
I 注人 

(4) 令肠道灌洗 :是… 种快速淸除肠道 •# 物的新办法，<存: 4-6 小时内淸'个:肠道，效架敁 
名 Ii 逐渐取代以前常用的温肥帛水迮续灌肠法< 主要用宁中海 时脚 鐘过6小时或 
,呙分子聚乙•.醇等渗电解质溶液连 续灌洗 ，速度为21几 



第十章急性中毒 


4. 促进已吸收毒物的排出 

(1) 强化利冰及改变枨液酸 碱度： K 耍用于以原型从肾脏排出的毒物中#。方法•.①强化利 
尿:如 无脑水肿、肺水肿和贤功能+全等怙况 . "I快速输人葡萄糖或其他晶体溶液，然/静脉注射 
呋塞米，促进说物随 W 液排 出:② 碱化域 液:静 脉滴注碳酸 H 钠使秘 r»H 达8.0,可加速弱酸性毐 
物排出:③酸化枨液：舴脉;.V:川大剂 W 维生尜（:或龈化铵使尿 P H<5.0 .冇利于弱碱性#物排出： 

(2) 高压铽治 疗：商 压％(已广泛用于急性中逛的治疗，尤其对于一氧化碳中毒，更是一种特 
效抢救措施，呵促进碳血红蛋 h 解尚，加速一铽化碳排出，还能减少迟发性脑病的发牛治疗 
方法 :压力 2.0 〜 2.5ATA (绝对大 H 压), N2 次/日，每次1~2小时，直至脑电图恢复正常为止= 

⑶血液净化治疗 ：是指 把患荇血液引出体外，通过净化装置除去其中某些致病物质，达到 
净化血液、治疗疾病月的的一系列技术.包括血液透析、血液灌流、血浆置换等。 

1 ) 血液 透析： " 了済除分子 M <500D 、水溶性强、蛋內结合率低的毒物,如醇类、水杨酸类、苯 
巴比妥、茶碱等物质，而对短效巴比妥类、有机磷杀虫药等脂溶性毒物清除作用差。 a 酸盐、重 
铬酸盐中脔时易引起急性肾衰竭.应首选此法. 

2) 血液淄 流：对 分子 M 500-40 000D 的水溶性和脂溶性毒物均有清除作用，包括镇静催眠 
药、解热镇痛药、作地故、有机磷杀虫药及海鼠强等，因其对脂溶性强、蛋白结合率高、分子 S： 大 
的毒物清除能力远大于血液透析，故常作为急性中毒的首选净化方式。 

3) 血浆 m . 换： 阶 缶 r I纪 ☆ 4沿 、分阶 >• m 小的大分子物质,对蛇毒、毒苡等生物屌以 
及砷化氢等溶血性毒物中诲疗效锻佳。此外,还可清除肝功能衰竭所产生的大虽内源性毒素， 
补充血中有益成分，如有活性的胆碱酯 酶等。 

5. 特殊解毒药的应用 

(1) 金屈中擀解谛 药:① 鉍羧螌 合剂: 依地酸钙钠是最常用的氨羧螯合剂，可与多种金属形 
成稳定而可溶的金屈螌介物排出体外，主耍治疗铅中海:②巯基螌合 剂:常 用药物有二巯丙醇、 
二巯丙磺钠、二巯 r 二钠等：此类药物均穴冇活性巯基，进入人体后可与某些金属形成无毒、难 
解离的可溶性螌合物随尿排出。此外.还能夺取已与酶结合的重金厲，使酶恢复活力。主要治 
疗砷、汞、铜、锑、铅等中金屈中毐解诲药的用法见表10-3。 


___ 表 10-3 金属中毒解毒药的应用 _ 

解毒药 用法 ^ 

依地酸钙钠1咖稀释后静脉滴注，: M:l 为一疗裡 ，间隔： U4 R 可再用 

二巯丙醇 2~ 3 mg/kg 肌内注射，第1~2日每 4-6 小时一次，第3日及以后每日2次,10~14日为一疗程 

二巯丙磺钠 125~250叫肌内注射/ 削彳 一次,3日为一疗程，间隔4日可再用 
二巯丁二钠 1 .5g/rl ，分3次口服，连 用3 0、停药4日为一疗程 

⑵高铁血红蛋 n 血症解毒药 :常用 亚甲蓝(美蓝)。小剂量亚甲蓝可使高铁血红蛋 n 还原为 
正常血红蛋 n ，是亚硝酸盐、苯胺、硝基苯等离铁血红蛋 n 生成性毒物中毒的特效解毒药。 用法： 

1%业甲蓝5〜 10ml( l~2mg/kg) 稀释后静脉注射，2~4小时后可重复一次，以后视病情逐渐减 M， 
直至发绀消失,24小时总 M —般不超过 600mg o 注意，大剂 M (10mg/kg) 亚甲蓝的效果刚好相反， 

可产生卨铁血红蛋巾血症，适用于氰化物中毒的治疗。 

(3) m 化物中毒解海药 ：氛化 物中毒一般采 用亚硝 酸盐-硫代硫酸钠疗 法、. 中毒后立即给 i 
f 亚硝酸盐，适 m 业硝酸盐 wj ■使血红蛋 n 氣化，产生一定 m - 高铁血红蛋内。高铁血红蛋 ri 一方I 
曲'能 Si 血中瓿化物结合，另一;；•面还能夺取已与氧化捌细胞色素氧化酶结合的氰离子，形成氛 
化卨铁血红蛋 n in ~硫代硫酸钠作用."了转化为毒性较低的硫 m 酸盐排出体外.从而达到| 
解# H 的 "法：、 >:即以 业硝 酸异戍酯吸人，3%业硝酸钠溶液 I0~15ml 缓慢静脉注射，随即用 
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50%硫代硫酸钠 20~40ml 缓慢静脉注射。 

(4) 有机磷杀虫药中毒解 毒药: 主要有阿托品、盐酸戊乙奎醚、碘解磷 定等。 药物解毒机制 
及应用方法详见本章第二节。 

(5) 中枢神经抑制剂中毒解毒 药:① 纳洛酮 :为阿 片受体拮抗剂，对麻醉锁痛药所致的呼吸 
抑制有特异性拮抗作用，对急性酒精中毒和镇静催眠药中毒引起的意识障碍亦冇较好疗效。用 
法:0.4〜 0.8mg 静脉注射，酌情重复，总量可达 10~20mg o ②氟马西 尼：为 苯二氮萆类中毒的特效 
解毒药。用法 : 0.2mg 静脉注射，酌情重复，总量可达 2mg。 

6. 对症治疗多数中毒并无特殊解毒疗法，只能通过积极的对症支持治疗，帮助危重患者 
渡过难关，为重要器官功能恢复创造条件。具体措施包括 :①保 持呼吸道通畅，充分供氧;②输 
液或鼻饲供给 营养; ③选用适当抗生素防治感染;④应用巴比妥类、地西泮等药物抗惊厥治疗； 
⑤对脑水肿、肺水肿、呼吸衰竭、休克、心律失常、肾衰竭、电解质及酸碱平衡紊乱等情况给予积 
极救治。 


第二节急性有机磷杀虫药中毒 
一、概 述 

急性有机憐杀虫药中毒 （organophosphorous inseclicides poisoning) 在我同是急诊常见的危重 
症，占急诊中毒的49.1%,占中毒死亡的83.6%。有机隣杀虫药对人畜的瑋性主要在于抑制乙醜 
胆碱酯酶 U ⑽ ylcholinesterase)， 引起乙酰胆碱 (acetykhoHne) 蓄积，使胆碱能神经受到持续冲动， 
导致先兴奋后衰竭的一系列毒戢碱样、烟碱样和中枢神经系统症状，严重荠可因碎迷和呼吸衰 
竭而死亡= 

有机磷杀虫药大都呈油状或结晶状，色泽由淡黄至棕色，冇蒜味:常用剂型有乳剂、汕剂和 
粉剂等。根据动物的半数致死量 (LD 5 。)， 将国产有机鱗杀虫药分为四类，见表10-4。 

表 10-4 有机磷杀虫药分类 _ •一 

类型 半数 致死置 _ 有机播杀虫药 _ 

剧锻类 <10mg/kg 甲拌磷(3911)、内吸碟(1059)、对硫磷(1065)、内龈磷 U)FP)、 苏化 203( 治 

螟磷)、特普等 

高毒类 KMOOmg/kg 甲蕊对硫磷、甲胺磷、氧乐果、敌敌畏、马拉氧磷、速灭磷、水胺硫磷、谷硫 

磷、杀扑磷、稻瘟净 (EBP)、 保棉丰(亚砜)、磷胺、乙硫磷等 
中度毐类 100〜1000mg/kg 乐果、乙硫磷、敌百虫、久效碟、除草磷、除线磷、乙 PW 1 胺磷、：嗪农、倍 
硫磷、杀蝗松(杀蝗硫隣)、稻丰散 （ 甲基乙酯憐)、亚胺硫磷、大亚仙农等 
低#类 1000〜 5000mg/kg 马拉硫磷(4049)、锌硫磷(肟硫鱗).四硫^•普、氣硫磷、独效磷、矮形磷等 


C-) 病因 

1. 生产性中毒生产过程中，操作者手套破损，衣服和口罩污染，或坐产设备密闭不严.化 
学物质泄漏，杀虫药经皮肤或呼吸道进人人体引起中毒。 

2. 使用性中毒喷洒杀虫药吋，防护擠施不当致使药液污染皮肤或吸入空气中杀虫药而引 
起中毒。另外，配药浓度过高或用手直接接触杀虫药原液也可引起中毒 

3. 生活性中毒主要由于误服或自服杀虫药，饮用被杀虫药污染的水源或食入污染的食品 
I所致。滥用有机磷杀虫药治疗皮肤病或驱虫也可发生中毒。 

(二）毒物的吸收、代谢及排出 

有机憐杀虫药主要经胃肠道、呼吸道、皮肤和黏膜吸收.吸收后迅速分布】•令 脊各 器 Tr ,以 
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肝脏浓度敁商， jl、: 次为肾、肺、脾等，肌肉和腋内最少： 

有机磷杀虫药在肝脏代谢，进行多种形式的生物转化。一般先经氧化反应使毒性增强， 
而后经水解降低 说忡 例如， x.j •硫磷、内吸磷代谢时，首先氧化为对氣磷、亚砜，使毒性分别増加 
300倍和5倍，然; n •通过水解反应降低逛性：敌百虫代谢时，先脱去侧链上氧化氢，转化为敌敌 
畏，使毒性成倍增加，然后经水解、脱胺、脱烷雄等降解反应失去毒性。 

有机磷杀虫药代谢产物屯要通过肾脏排泄,少 LI •经肺排出，48小时后可完全排尽，体内一般 
无蓄积。 

(三）发病机制 

有机磷杀虫药能抑制多种酶，但对人畜的錐性主要在于抑制胆碱酯酶。体内胆碱酯酶有真 
性和假性 两类- Eft 的乙酰肌碱酯酶分布于中枢神经系统灰质、红细胞、交感神经节和运动终 
板中，对乙酰肭碱水解作用较强.、假性或称丁酰胆碱酯酶分布于中枢神经系统白质、血清、肝脏、 
肠黏膜下层和一些腺沐中，能水解丁酰胆碱，但对乙酰胆碱几无作用。 

有机磷杀虫药进入体内后能与乙酰胆碱酯酶酯解部位结合，形成磷酰化胆碱酯酶，后者化 
学性质稳定，无分解乙酰肭碱能力，从而造成体内乙酰胆碱蓄积，引起胆碱能神经持续冲动，产 
生先兴帘后抑制的一系列毒敢碱样、烟碱样和中枢神经系统症状。 

神经末梢的 乙酰肭 碱酯酶被冇机磷杀虫药抑制后恢复较快，少部分在中毒后第二日即基本 
恢复; 但红细胞的乙酰肌碱酯酶被抑制后一般不能自行恢复，须待数月红细胞再生后胆碱酯酶 
■活力才能逐渐恢复 正常、 

长期接触冇机磷杀虫药的人群，可耐受体内逐渐增高的乙酰胆碱，虽然胆碱酯酶活力显著 
降低，但临床症状往往较轻 


二临床特点 


(一）临床表现 

1. 急性中毒朐碱能危象 （cholinergic crisis) 发生的时间与毒物种类、剂量和侵入途径密切 
相关。口服中毒者多在10分钟至2小时内 发病; 吸入中毒者30分钟内 发病; 皮肤吸收中毒者 
常在接触后2~6小时发病。 

( 1 ) 毒费碱样症状 （muscarinic symptoms): 又称 M 样症状，在三种表现中出现最早，因类似镩 
奴碱作用而得名。主要由于副交感神经末梢兴奋，引起平滑肌痉挛和腺体分泌增加，临床表现 
为:恶 心』区吐、腹痛、腹泻、尿频、大小便失禁、多汗、全身湿冷(尤以躯干和腋下等部位明显)、流 
泪、流涎、心率减慢、膪孔缩小(严重时@针尖样 )/1： 道分泌物增加、支气管痉挛等，严重者可出现 
肺水肿. 

(2) 烟碱样症状 symptoms)： 又称 N 样症状，是由于乙酰肭碱在横纹肌神经肌肉接 
头处过度舒积,持续刺激突触后膜 t 烟碱受体所致.、临床表现为 :颜而 、眼睑、？I、四肢和令身横 
纹肌发生肌纤维颤动，共至强直性痉挛，伴令身紧缩和所迫感。后期出现肌力减退和瘫痪，严屯I 
时并发呼吸肌麻痹，弓I起周围性呼吸衰竭、、 

乙酰肭碱还可刺激交•感冲经节，促使节后神经纤维未梢释放儿茶酚胺,引起一过性血甩增 
商、心韦加快和心律失常。 

⑶中枢神经系统表现：中枢神经系统受乙酰朐碱刺激 G 可出现头聚、头痛、疲乏、共济失 
调.烦躁不安、谵妄、柚搐、昏迷等症状。 

2. 反跳足指念性价几磷杀虫 药中氣 特別是乐果和冯拉硫磷II服中海者，经积极抢救临 
床症状好转，达稳定朗数人•免•周后病愦突然急剧恶化，两次出现肌碱能危象，其至发牛昏迷、: 
肺水肿或芡然处 r 这种观象 "n 炬 1 j 皮肤、£发和 n 砀逍内残留的柯机磷杀虫药被 t 新吸收以 
及解海药减墩过快或停 m 过9•等闪尜冇关 
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3. 迟发性多发性神经病 （delayed polyneuropathy) 少数患者在急性重度中毒症状消失后 
2~3周可发生感觉型和运动型多发性神经病变，主要表现为肢体末端烧灼、疼痛、麻木以及下肢 
无力、瘫痪、四肢肌肉萎缩等异常:：目前认为此种病变不是胆碱酯酶受抑制的结果，而是因有机 
磷杀虫药抑制神经靶酯酶 (NTE) 并使其老化所致。 

4. 中间型综合征 （intermediate syndrome , IMS) 是指急性有机隣杀虫药中海所引起的一组 
以肌无力为突出表现的综合征。因其发生时间介于胆碱能危象与迟发性神经病之间，故被称为 
中间型综合征。常发生于急性中毒后1~4日，个别病例可在第7日发病：主要表现为】 Hi 颈肌、 
四肢近端肌肉以及第 W 对和第IX ~ XE 对脑神经所支配的部分肌肉肌力减退。病变累及呼吸 
肌时，常引起呼吸肌麻痹，并可进展为呼吸衰竭。中间型综合征的发病机制尚不完全淸楚，一般 
认为是因有机磷杀虫药排出延迟、■内洱分布或解毐药用 U 不足，使叭碱酷酶长时间受到抑 
制，蓄积于突触间隙内高浓度乙酰胆碱持续刺激突触后膜上烟碱受体并使之失敏，而牙致冲动 
在神经肌肉接头处传递受阻。 

5. 局部损害敌敌畏、敌百虫、对硫磷、内吸磷等接触皮肤后可引起过敏性皮炎，严重者甚 
至发生剥脱性皮炎。有机磷杀虫药濺人眼内可引起结膜充血和瞳孔缩小- 

(二）实验室检查 

1. 血胆碱酯酶活力测定血胆碱酯酶活力不仅是诊断有机磷杀虫药中毒的特异性指标，还 
能用来判断中毒程度轻重，评估疗效及预后。 

2. 尿中有机磷杀虫药分解产物测定检测尿液中某些有机磷杀虫药代谢产物，如对硫憐和 
I 甲基对硫磷氧化分解生成的对硝基酚，敌百虫代谢产生的 7:7 •氯乙醇等，可了解#物吸收情况，为 
I中毒的诊断提供帮助。 

石、诊断及鉴别诊断 

(― ) 诊断 

根据有机磷杀虫药接触史，结合特征性临床表现，如呼出气有蒜味、瞄孔针尖样缩小、大汗 
I 淋漓、腺体分泌增多、肌纤维颤动和意识障碍等，一般可作出诊断 •• 如全血肌碱酯酶活力降低， 
则可确诊。 

中毒程度分 级:① 轻度中 毒:以 M 样症状为主，胆碱酯酶活力为50%〜70% (正常人 肌碱 酯酶 
活力为100%);②中度 中毒: M 样症状加重，出现 N 样症状，胆碱酯酶活力为30%.〜50%;③重度 
中 毒:除 M 、 N 样症状外，还合并脑水肿、肺水肿、呼吸衰竭、抽擒、昏迷等，胆碱酯酶活力在30% 
以下。 

(二）鉴别诊断 

除与中暑、急性胃肠炎、脑炎等疾病鉴别外 ，还位 弓找他杀虫药中尚相鉴別 

1. 拟除虫菊酯类杀虫药中毒呼出气和泻液均无特殊兒味，肪碱酯酶活力小:常 

2. 杀虫脒中毒以嗜睡、发绀、出血性膀胱炎为 mi. ‘:;，卜 . 

I现，胆碱酯酶活力正常。 

四、急诊处邢 

(-) 清除毒物 

1. 、>.即脱离中毒现场，脱去污染的衣服，用肥皂水淸洗污染的皮肤、 t 麵指_ 

2. mfi I ] 服中毒者用清水、2%碳酸鉍钠或1 : 5000高锰酸钾溶液洗興 n: 怠，敌汀虫屮 
!毒时禁用碳酸氢钠洗胃，对硫磷中毒时禁用高锰酸钾洗胃，因为碳酸氯钠"I■将敌虫转化为敌 

敌畏，尚锰酸钾 "J ■将对硫鱗鉍化为对钹鱗，使#性敁矜增强 

3. 导泻 洗胃巵常用硫酸錶 20~40g， 溶7二 20ml 水中，•次性 I I服.3 《） 分钟丨 u "I追加用药.、 
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眼部污染时用2%碳酸 W 钠或生刊?盐水冲洗。 

4. 血液净化治疗血液灌流或血液灌流加血液透析等方式可有效消除血液中的有机磷杀 
虫药=血液汴化治 m.V: 介:中制 n •卜4天内进行，每天一次，每次2~3小时，以提高清除效果。 

(二）特效解毒药 

1. 应用原则 V.H 足:1!:、联介、茁复用药、- 

2. 胆碱酯酶复活剂为肟类化合物.含有季胺基和肟基 (=NOH) 两个不同的功能基团。 
季胺描带正屯何，被磷酰化 fl『l 碱酯酶的阴离子部位所吸引，而肟基与磷原子有较强亲和力，可与 

匕 • 卜 抝巾 崤结介形成乂介物.使其与肪碱酯酶酯解部位分离,从而恢复胆碱 
常用药物冇以解磷定 （PA\1-(:I)、 碘解磷定(解磷定， PAM) 及双复磷 (DM0 4 )， 双解磷 (TMB 4 ) 、甲横 
雜定 （P 4 S) 等也偶冇成觸， 

肥碱酷I狗 M 活剂能冇效解除烟碱样症状.迅速控制肌纤维颤动。不同胆碱酯酶复活剂对有 
机磷杀虫药中#的疗效不完令相同：例如，鉍解磷定和碘解磷定对内吸磷、对硫磷、甲胺磷、甲 
拌磷等巾谒疗效较好.对敌行虫、敌敌毋等中毐疗效稍差，而对乐果和马拉硫磷中毒基本无效= 
双复磷 对敌 mm 虫屮办的解毐效果明显好于碘解 磷定： 由于胆碱酯酶复活剂不能复活已 
老化的胆碱酯酚，故必须尽^•用药：对胆喊酯酶复活剂疗效不佳的患者，应以抗胆碱药治疗为 
主或两药介用： 

胆碱 酯酶; Li 活剂的常见+良反应冇一过性眩晕、口苦、咽干、恶心、呕吐、视物模糊、颜面潮 
红、血汛升岛、令 a 麻木和灼热感等，用迓过大或注射速度过快时还可引起癫痫样发作、呼吸抑 
制、心律失常、中处性肝病及肌碱酯酶抑制加重。 

3. 抗胆碱药此炎药物可勺乙酰胆碱争夺朐碱能受体,从而阻断乙酰胆碱的作用。 

(1) 阿托品 UiropimO: 4-: 耍附断乙酰肥碱对副交感神经和中枢神经系统毒笾碱受体 (M 受体） 
的作⑴，能打效解除 M 作症状及呼吸中枢抑制 .. 囚其不能阻断烟碱受体 （N 受体)，故对 N 样症 
状和呼吸肌麻痹所致的闷 m 性呼吸衰竭无效，对胆碱酯酶复活亦无帮助。 

阿托品 治疗时， Q 根据中 岛 程度轻 if£ 选用适当剂 M 、给药途径及间隔时间，同时严密观察患 
#神忐、瞳孔、皮肤、心书和肺部啰音变化悄况,及时调整用药，使患者尽快达到阿托品化并维持 
阿托品化，时 .11 还要避免发虫阿托品中舶。 

阿托品化 （almpin—) 是指应用阿托品后.患者瞄孔较前扩大，出现口干、皮肤〒燥、颜面 
潮红、心率加快.肺部啰 •抒消 失等表现，此时应逐步减少阿托品用量。如患者瞳孔明显扩大，出 
现祌忐投糊，烦躁不安 、游釔 、惊厥、&迷及根潴留等情况，则提示阿托品中毒，此时应立即停用 
阿托品，酌怙给 P t 汜芸#喊对抗，必耍时采取血液净化治疗。阿托品中毒是造成有机磷中毒 
患#死广的艰嬰闪索之一 

临床I .很少枣独吨〗 H 阿托品治疗介机磷杀虫药中毒.尤其对于中、重度中毒者，必须将阿托 
品~肭碱酯酶奴活剂联合应用(表 10-5), 两约介用时应减少阿托品剂觅，以免发生阿托品中毒 c 

⑵盐酸戊乙金醚 （penehydidine hydrochloride): 是一种新型抗胆碱药，能拮抗中枢和外周 
M 、 N 受体， t 耍选择性作用于脑、腺体、平滑肌等部位 M..M, 型受体，而对心脏和神经元突触前 
膜 M 2 型受体尤明 M 作用，因此对心率影响小。这一点与阿托品等非选择性 M 受体拮抗剂有很 
大差异.后荇闪阻断突触前膜及心脏 M: 受体，使乙酰胆碱释放增多，窦房结发放冲动加快，常 
引起心动过速和心律失常. 

在抢救急性打机磷杀虫药中廣•时，盐酸戍乙 f 醚较阿托品具有以下 优势: ①拮抗腺体分泌、 
平滑肌疼令等 M 忭症状的效砬史强;②除拮抗 M 受体外，还有较强的拮抗 N 受体作用，可有效 
解除乙酰 肌碱 在横纹肌神经肌肉接头处过多觜积所致的肌纤维颤动或全身肌肉强直性痉擊，而 
阿托品对 N 受体 ) Lf •尤作用;③具冇中枢和外阓双重抗胆碱效应， a 其中枢作用强于外周;④不 
引起心动.过速，付避免药物诱发或加_®心肌缺血，这一点对合并冠心病和高血压的中毒患者允 
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表 10-5 有机鱗杀虫药中毒解毒药的剂量与用法 


药名 

用药阶段 

轻度中毒 

中度中毒 

重度中毒 

胆碱酯酶复活剂 

氯解磷定 

首剂 

0.5~0.75g, 稀释后 
缓慢静脉注射 

0.75~1.5g, 稀释后缓 
慢静脉注射 

1.5~2.0g, 稀释后锤慢静 
脉注射.30~60分钟后视 
悄况重复侑次剂 iii： 的1/2 


以后 

必要时2小时后 
重复一次 

0.5g, 稀释后缓慢静 
脉注射，每2小时一 
次，共3次 

1%/h, 舴脉滴注，6小时 
后若病怙敁搏改#.可停 
药观察 

碘解磷定 

首剂 

0.4g， 稀释后缓慢 
静脉注射 

0.8~1.2g, 稀释后缓慢 
静脉注射 

U)M.6g， 稀释后缓慢静 
脉注射,30分钟后视愤 
况诋复 0.6~0.8g 


以后 

必要时2小时后 
重复一次 

0.4~0.8g, 稀释 后缓松 
静脉注射，每2小时 
一次，共3次 

0.4g/h, 舴脉滴注,6小时 
后若病怙 M 辨改#，可停 
药观察 

双复磷 

首剂 

0.125~0.25g， 肌内 
注射 

0.5g, 肌内注射或稀 
释后静脉注射,2~3 
小时后可重笈 0.25g 

0.5~0.75g, 稀释后静脉注 
射,30分钟后可蜇笈 0.5g 


以后 

必要时2~3小时 
后重复一次 

0.25g, 肌内注射，酌 
情用药1 〜 3次 

0.25g •稀释后#脉注射, 

每2~3小时 -- 次.共2~ 

3次 

抗胆碱药 

阿托品 

开始 

2~4mg, 皮下注射， 
每1~2小时一次 

首剂 5~10mg, 静脉注 
射; 随后 l~2mg, 静脉 
注射，每30分钟一次 

尚•剂 U)~20mg, 静脉注 
9Uifnr7 2~5mg， 静脉注 
射/海 10~30分钟一次 


阿托品化后 

0.5mg, 皮下注射， 
每4 〜 6小时一次 

0.5~lmg, 皮下注射， 
每4~6小时一次 

0.5~lmg, 皮下注射，每 
2-6 小时一次 

盐酸戊乙奎醚 

首剂 

l~2mg， 肌内注射 

2~4mg， 肌内注射 

4~6ing, 肌内作射 


45分钟后 

视情况重复 l~2mg 

视情况重复首剂半撒 
1~2次 

视悄况 ffi 复首剂半世 
1~2次 


阿托品化后 

l~2mg, 肌内注射， 
每8~12小时一次 

l~2mg， 肌内汴射，坷 
8~丨2 小时次 

肌内注射，梅 
8~12小吋-次 


为 重要; ⑤半衰期长，无需频繁 给药; ⑥每次所用剂适较小，中辟发牛•率低山于#在以 I-. 优点， 
R 前推荐用盐酸戊乙奎醚替代阿托品作为有机憐杀虫药中母急救的泞 选抗叩 碱药物 

盐酸戊乙奄醚治疗有机磷杀虫药中海也要求达到阿托品化，其判定标准勺阿托品治疗时相 
似，但心率增快不作为判断标准之一。再体用法参见表 10-5 —般采用肌内汴則欠剂 m 依 
中毐程度而 定:① 轻度中毐 l~2mg， 必要时合用 a 解磷定 0.5 〜 0.75g; ②中度中# 2~4m g .同时合 
用氣解磷定 0.75~1.5 g; ③重度中礙 4~6mg, 合用 a 解磷定 1.5~2.0g 如尤鉍解磷定"了川碘解磷 
定代替。酋剂45分钟后，若仍有 M 样症状，追 加卜 2mg; 若同时 存在 M、N 样症状 ，应追 加疗剂 
半 M 卜2次：达阿托品化后，以卜 2mg 维持，每8~12小时-次， 

(三）对症治疗 

有机磷杀虫药中毒主要死因为肺水肿、呼吸衰竭、休克、脑水肿、心赃骤泠％ W 此，对_ 
' 疗承在维护心、肺 JiTPj: 命器宵功能，包括 :①保 持呼吸道讪畅，|1:确 K 疗，必切付 i、V:j 训 





第十章急性中毒 ^ 

气; ②发生肺水肿时;」 V :以阿托品治疗 为主; ③休克者给予血管活性 药物; ④脑水肿者应予甘露醇 
和糖皮质激索 脱水; ⑤根据心汴失常类型选用适当抗心律失常 药物; ⑥病情危重者可用血液净 
化 治疗; ⑦歌度屮也 荇⑺ 院观察至少3~7日以防止复发 c 
有机 磷中海 治疗氺意阁见阌 10-1 



图 10-1 有机磷中毒治疗示意图 


第三节氨基甲酸酯类、拟除虫菊 
酯类、有机氮类杀虫药中毒 

-、概述 

除介机磷杀虫药外，常用的农业杀虫药还有氨越甲酸酯类、拟除虫菊酯类及有机氮类等。 
长期或过 讀接触 这邱毒物亦町引发中毒。 

(一）病因 

_中# f: 耍是闲卞.产或使用不当、自服或误服使过量毒物进人体内所致。 








期延长，引起感觉神经反复放电，脊髓中间神经及周围神经兴奋性增强.导•致肌肉持续收缩。 

3. 有机氮类杀虫药(杀虫脒）除冇麻醉作用和心血管抑制作用外 . 风:代谢产物的苯胺活性 
基团还可使正常血红蛋白氧化为高铁血红蛋 n， 导致缺氧、发绀和出血性膀胱炎 

二、诊断及急诊处理 


诊断及急诊处理详见表 10-6o 


表 10-6 氨基甲酸酯类、拟除虫菊酯类及有机氮类杀虫药中毒的诊断及治疗要点 


杀虫药类型 

诊断依据 

治疗要点 

氨基甲酸酯类 

接触史 

濟_物 

呋喃丹、西维因、 

临床 表现: M、N 祥症状及屮枢沖经系 

解彻？ 法:切 11阿 IQW, 忌川 Ijil 碱酯酶鉍 

叶蝉散、涕灭威 

统症状 

实验室及辅助 检逄： 金血 M 碱酯龈活 
力降低 

活剂 

拟除虫菊酯类 

接触史 

沿除.物.极 w 危笊时行血液净化治疗 

溴氚菊酯、衩戊 

临床 表现： 四肢肌肉苡颤.拙搐•炻 G 

控制袖搐:地叫 n 4 •，苯妥英钠 

菊酯、氣瓴菊酯 

反张等 


有机氮类 

接触史 

沾陡办物.谢脱 'Rll J fj 血液你化治疗 

杀虫脒 

临床表现 : 发绀、意识障碍，出血性膀 
胱炎等 

治 m ••織射 1 mri ifiL^.1 ： +洲 JjHk'i'iis 


实验室及辅助检 查:血 中高铁血红蛋 
白含逛增加 

对症治疗 


第四节百草枯中毒 


百草枯是速效触灭型除草剂，喷洒后能够很快发挥作用，接触土壤后迅速失活-又名对草 
快，为联吡啶类除草剂化学名 1,1- 二甲基 -4,4 -联吡啶阳离子批:,20% 百草枯 溶液为绿色 c 
百草枯可经胃肠道、皮肤和呼吸道吸收，我闻报道中以门服中毒多见 


一、临床表现 


百草枯中審患#绝大多数系口服所致，凡常衣观为多脏器功能损伤或袋竭，代中肺的损窗 
常见而突出。 


(一）消化系统 


口服中毒者冇口腔烧灼感，唇、丙、咽及食筲 .H 黏脱糜 K . 溃杨，恶心测:，腹 
痛、腹泻，甚至出现呕血、便血、胃肠穿孔：部分患荇于中#后2~3 H 出现中海性肝病，表观为肝 
区疼痛、肝脏肿大、黄疸、肝功能异常： 


(二）呼吸系统 

肺损伤是最突出和最严重的 改变- .大剂蜇服毒者可在24〜48小吋岀规逐渐加€的师晚 W 难、 
发绀、肺水肿或肺出血，常在1~3 H 内因急件呼吸窘边综介征 (\ U \) S)^r 七剂V :屮 尚行甲-期 
可无呼吸系统症状，少数表现为咳嗽、咳痰.胸闷 Mid .呼吸 W 难 H I - 、湿啰冷 
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经抢救存活者，部分卑者经1~2周后可发生肺间质纤维化，肺功能障碍导致顽固性低氧血症，呈 
进行性呼吸困难，导致呼吸衰竭而死亡 C 

(三） 肾脏 

中毒后 2-3 日可出现尿蛋內、管型、血尿、少尿，血肌酐及尿素氮升高，严重者发生急性肾 
衰竭= 

(四） 中枢神经系统 

表现为头牮、头痛、幻觉、保迷、柚搐： 

(五） 皮肤与黏膜 

皮肤接触盯草祜后，局部可出现暗红斑、水疱、溃疡等。高浓度百草枯液接触指甲后，可致 
指甲脱色、断裂，战至脱落。眼部接触本品后可引起结膜及角膜水肿、灼伤、溃疡等= 

(六） 其他 

可有发热、心肌损窖、纵隔及皮下气肿、揾出血、贫血等。 

:、严重程度分型 

1. 轻型摄人百嗒枯 M<20mg/kg, 无临床症状或仅有口腔黏膜糜烂、溃疡，可出现呕吐、 

腹泻。 

2. 中到重型摄入百草枯 M：>20mg/kg, 部分患者可存活，但多数患者2~3周内死于肺功能 
衰竭 c 服后立即呕吐，数小时内出现腹泻、腹痛、口和喉部溃疡，1~4日内出现肾衰竭、肝损害、低 
血压和心动过速，1 〜 2周内出现咳嗽、咯血、胸腔积液，随着肺纤维化的出现，肺功能恶化。 

3•暴发型摄入 Iff 草祜 M>4() ni g/kg 1~4日内死于多器官衰竭。口服后立即呕吐，数小时 
到数天内出现腹 N 、腹痛、肝肾衰竭、 n 腔喉部溃疡、胰腺炎、中毒性心肌炎、昏迷、抽搐甚至死亡。 

三、诊 断 

有口服百草枯史，结合临床表现和逛物检测即能明确诊断。尿液现场检测(碱性和硫代硫 
酸钠）阴性时可于摄人百草枯6小时后再次检测：血淸百草枯检测有助于判断病情的严重程度 
和预后（必须采集摄入 W 草枯4小吋后血样，样本保存在塑料试管内，不能用玻璃管)。 

四、急沴处理 

1. 百草枯尚无特效解毒剂，必须在中镩早期控制病情发展，阻止肺纤维化的发生。一经发 
现，即给予催吐并门服內陶土悬液，或莕就地取材用泥浆水 100~200ml 口服。 

2. m &毒物继续吸收尽快脱去污染的衣物，用肥皂水彻底清洗污染的皮肤、 

部受污染时、 >• •即流动洁水冲洗，时间>15分钟。用门陶土悬液洗胃后 n 服吸附剂（活性炭或 
15%的漂「1土）以减少毒物的吸收,继之用20%廿谣醇 (250ml 加等世水稀释）或33%硫酸镁溶 
液 ioo.nl n 服导 N ill 子西草枯耵腐浊忭，洗 R 时应避免引起动作过大导致食管或胃穿孔: 

3. 加速海物排泄除常规输液、使用利诚剂外好在患荠服毒后6~12小时内进行血液灌 
流或血液透祈，血液灌流吋毐物的消除4以血液透析的5~7倍如果患#血中 1T 草祜浓度超过 
30mg/l., 嵐1.极差 

4. 防止肺纤维化 f •期大剂世应用糖皮质激素，坷延缓肺纤维化的发生，降低百草枯中海 
的死亡率根据服海剂敁的多少及病情严$」柷度，给予地塞米松静脉滴汴，分2 
次細,1周后逐渐减 M,20~30 H 后改为 tl 服; 或氢化可的松，初始剂位•分4次使用, 

逐丨丨递减150〜 200mg, 7 IIG 改为 400~500mg/d， 分2次口服。在中到重度中毒患者可使用环 
磷酰胺，及 甲给 f Hill 雄洁除剂.如维也索（:、维生索!•：、谷胱甘肽、茶多酚等，对百草祜中毒有改 
離川 爲浓度 M( ■吸人 .nf 加歌肺 组织 损宵，仪在■压 <40mmHg 或出现 A 事时娜删 
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>21%浓度的氧气吸入，或使用呼吸机治疗。肺损伤早期给予正压机械通气联合使用激素对百 
草枯中毒引起的难治性低氧血症患者具有重要意义。 

5. 对症与支持疗法应用质子泵抑制剂保护消化道黏膜，除早期有消化道穿孔的患者外， 
均应予流质饮食，保护消化道黏膜，防止食管粘连、缩窄。加强对口腔溃疡、炎症的护理，可应用 
冰硼散、珍珠粉等喷洒于口腔创面，促进愈合，减少感染机会。保护肝、肾、心功能，防治肺水肿， 
积极控制感染。出现中毒性肝病、肾衰竭时提示预后差，应积极给予相应的治疗措施。 


第五节急性灭鼠剂中毒 


一、概 述 

灭鼠剂是指一类可杀死啮齿类动物的化合物。根据毒性作用机制不同可分为 :①抗 凝血类 
灭鼠剂，如敌鼠钠、溴鼠 隆等; ②中枢神经系统兴奋性灭鼠剂，如毒鼠强、娬乙酰胺等;③其他，如 
无机化合物类(磷化锌) 等： 本节重点介绍溴鼠隆、毒鼠强、氟乙酰胺及磷化锌中# 

(一） 病因 

主要包 括:① 误食灭鼠剂制成的毒饵或灭鼠剂污染的动、植物;②故意服谛或投毒;③生产 
加工过程中，灭鼠剂经皮肤或呼吸道侵入人体。 

(二） 发病机制 

1. 溴鼠隆（大隆）化学结构与维生素 K 相似，可干扰肝脏对维生尜 K 的利用，抑制凝血因 
子及凝血酶原合成，同时其代谢产物苄叉丙酮能损伤毛细血管，使血管壁通透性增加，导致严重 
内出血 s 

2. 毒鼠强（四亚甲基二砜四胺）可拮抗 7 -氨蕋丁酸 （GABA) 受体，使 GABA 失去对中枢 
神经系统的抑制作用，导致中枢神经系统过度兴奋而引起惊厥' 

3. 氟乙酰胺（敌蚜胺）进人人体后生成氟梓檬酸。滅梓檬酸能抑制乌头酸酶，使柠檬酸向 
异柠檬酸转化，导致正常代谢途径中断，三羧酸循环受阻，〈憐 酸腺抒 合成障碍：娬柠檬酸还可 
直接兴奋中枢神经系统，导致抽搐发作。 

4. 磷化锌「1服后枉 胃酸作 用下分解产生憐化氢和氣化碎 磷化氡 ■抑制细胞色素氧化 
酶，阻断电子传递，抑制氣化磷酸化，造成组织缺氣，导致意识障碍并诱发惊厥铽化锌对胃黏 
膜有强烈刺激和腐蚀作用，可引起胃黏膜溃疡、出血。 

二诊断及急诊处理 


诊断及急诊处理详见表 10-7, 


表 10 -7急性灭鼠剂中毒的诊断: 


诊断依据 


治疗要点 


接触史 

临床表现 :广泛 出血 

实验室及辅助 检杏: 出凝血时间和凝血_ 朌时 
间 延长； 巧内容物检出沒鼠降成分 

接触史 

临床表 现:阵 窄性惊厥.梅(痫大发作 
劣验室及辅助检赉：血、尿及胃内容物中检出 
说鼠强成分;心电阁釘心肌损伤改变 


淸除海物 

特效措施：维生索 K, 10-20mg _ 
注射，恃 3-4 小时•次,24小时总餚 
120叫,疗稈周 
输新鲜全血 

清除海物，病悄危重时行血液净化治疗 
保护心肌，禁用阿片类药物 
抗惊隞治斤 •： 选用地叫汴、笨巴比妥钠、 
7-空秘 T 酸钠、二流内磺钠等约物 
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续表 


灭鼠剂类型 诊断依据 


治疗要点 


氟乙酰胺 


磷化锌 


接触史 

临床表现 ：择迷 、抽搐、心脏损密、呼吸和循环 
哀竭 

实验笮及辅助检 杏： 血、味柠梡酸及酮体含 R 
增高；胃内容物检出狨乙酰胺;心电图有心肌 
损伤改变 
接触史 

临床 农现: 呕吐物有特殊蒜臭味，惊厥、昏迷， 
上消化道出血 

实验室及辅助检 査：血 磷升高.血钙 降低; 血、 
职及行内容物中检出磷化锌及其代谢产物 


清除毒物 :石灰 水洗胃 
保护心肌，昏迷患者尽早行高压氧治疗 
特效解 毒药: 乙酰胺 2.5~5.0g 肌内注射， 
每天3次，疗程5~7日 


清除毒物 :硫酸 铜洗胃 
禁用牛奶、蛋清、油类或高脂食物 
对症治疗 


第六节镇静催眠药中毒 


镇静催眠药是指具有锇静、催眠作用的中枢神经系统抑制药，可分为四 类:① 苯二氮罩类， 
如地西泮、阿普唑 仑等; ②巴比妥类，如苯巴比妥、戊巴比 妥等; ③非巴比妥非苯二氮蕈类，如水 
合氣醛、格鲁米 特等; ④吩噻嗪类(抗精神病药)，如氣丙嗪、奋乃静等。 

一、 病因及发病机制 


(一） 病因 

急性中毒主要是因过盘服用镇静催眠药所致。 

(二） 发病机制 

1. 苯二氮罩类在神经元突触后膜表面存在由苯二氮罩受体、7-氨基丁酸 （GABA) 受体及 
氣离子通道组成的大分子复合物。苯二氮草类与苯二氮草受体结合后，可增强 GABA 与其受体 
的亲和力，使 GABA 受体偶联的氯离子通道开放，从而放大 GABA 的突触后抑制效应。 

2. 巴比妥类效应与苯二娀萆类相似，但两者的作用部位有所不同。苯二氮萆类选择性作 
用于边缘 系统； 巴比妥类主要抑制网状结构上行激活系统。此类药物具有剂量-效应关系，随着 
剂 M： 增加，效应依次表现为镇静、催眠、麻醉、延脑中枢麻痹。 

3. 非巴比妥非苯二氮罩类对中枢神经系统的作用与巴比妥类相似。 

4. 吩噻嗪类 可抑 制中枢神经系统多巴胺受体，减少邻苯二酚氨生成。主要作用于网状结 
构，减轻焦虑、紧张、幻觉、妄想等精神症状。还其苻抑制血管运动中枢、阻断 a 肾上腺素能受体、 
抗组胺、抗胆碱能等效应。 

:、临床表现 

(-) 苯二氮罩类中毒 

主要表现 为嗜睡 、头晕、言语不清、意识模糊、共济失调,很少出现长时间深度昏迷、休克及 
呼吸抑制等严重症状。 

(二）巴比妥类中毒 

中毒表现 1 j 服药剂 M W 关,依病情轻重 分为： 

1 •轻度中毒服药!:为催眠削 u 2〜5仿，々现为啥膽 、记忆 減道、鎌轉、判職賴 
障碍. 



2. 中度中毒服药量为催眠剂量5~10倍，患者昏睡或浅昏迷，呼吸减慢，眼球震颤。 

3. 重度中毒服药量为催眠剂量10~20倍，患者呈深昏迷，呼吸浅慢甚至停止，血压下降， 
体温不升，可并发脑水肿、肺水肿及急性肾衰竭等。 

(三） 非巴比妥非苯二氮罩类中毒 

临床表现与巴比妥类中毒相似= 

(四） 吩噻嗪类中毒 

最常见表现为锥体外系 反应: ①震颤麻痹综合征;②静坐 不能; ③急性肌张力障碍反应，如 
斜颈、吞咽困难、牙关紧闭等。还可引起血管扩张、血压降低、心动过速、肠蠕动减慢=病情严重 
者可发生昏迷、呼吸抑制，全身抽搐少见。 

三、实验室及辅助检查 

药物浓度测定 :血、 尿及胃液中药物浓度检测对诊断具有参考价值。 

四、诊断及鉴别诊断 

1. 诊断依据包括 :①大 剂量服 药史; ②有意识障碍、呼吸抑制、血压下降等 表现; ③血、尿 
及胃液中检出镇静催眠药成分= 

2. 鉴别诊断应与颅脑疾病、代谢性疾病及其他中毒所致的昏迷相鉴別。 

五、急诊处理 

1. 评估和维护重要器官功能主要是维持呼吸、循环和脑功能。应用纳洛酮等药物促进意 
识恢复。 

2. 清除毒物参见本章第一节，血液净化治疗对镇静催眠药中毒有很好疗效。 

3. 特效解毒疗法氟马西尼是苯二 M 革类特异性抬抗剂，能竞争抑制苯二滅帝受体，阻断 
该类药物对中枢神经系统的作用。用 法:氟 马西尼 0.2r^g 缓慢静脉注射，必要时重复使用，总: S 
可达 2mg。 巴比妥类及吩噻嗪类中毒目前尚无特效解毒药。 

4. 对症治疗主要针对吩噻嗪类中毒，措施包括:①中枢抑制较重时应用苯内胺、安钠咖 
等; ②如有麄颤麻痹综合征可选用盐酸苯海索、氯溴酸东货菪碱;③肌肉痒挛及肌张力障碍者应 
用苯海 拉明; ④提升血压以扩充血容量为主，必要时使用间羟胺、盐酸去氧肾 h 腺素等 a 受体激 
动剂，慎用 P 受体激 动剂; ⑤如有心律失常首选利多卡因治疗。 

第七节急性酒精中毒 

过量饮酒后引起以神经精神症状为主的急症，称为酒精中毒 （alcohol poisoning)- 

一、病 闲及发 病机制 

1. 病因急性中毒主要是因过量饮酒所致. 

2. 乙醇的吸收与代谢乙醇主要经小肠和胃吸收 .. 吸收后迅速分布于全身，90%在肝脏 
代谢分解，产也二氧化碳和水，10%以原型从肺、肾排出。 

3. 中毒机制 

(1) 抑制中枢神经系统功 能:乙 醇具有脂溶性，吋通过血脑屏障作用于大脑神经细胞膜卜 • 
的某些酶，影响细胞功能乙醇对中枢神经系统的作用朵剂跫依赖性小剂馈可阻断突触店 
膜苯 -7 - ㈣ r 酸受体，解除7-鼠基 r 酸 （GABA) 对脑的抑制，产 1:. 兴奋效他随蕾 
m m ■增加，吋依次抑制小脑、网状结构和延脑中枢，引起共济失调、择_,作迷及呼吸和循环 




⑵干扰代 谢：乙 醇经肝脏代谢可生成大量还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸 (NADH), 使之与 
氧化型的比值 （NADH/NAD) 增高，影响体内多种代谢过程，使乳酸增多、酮体蓄积，进而引起代 
谢性酸 中毒; 还可使糖异生受阻，引起低血糖症 = 

二. 临床表现 

中毒表现与饮酒量及个体耐受性有关。临床上分为 三期： 

1. 兴奋期血乙醇浓度 >500mg/L, 有欣快感、兴奋、多语，情绪不稳、喜怒无常，粗鲁无理或 
有攻击行为,也可沉默、孤僻 

2. 共济失调期血乙酵浓度 >1500mg/L, 表现为肌肉运动不协调，如行动笨拙，步态不稳， 
言语含糊不清，眼球 sag 、视物模糊.恶心、呕吐.思睡等 ； 

3. 昏迷期血乙醇浓度 >2500mg/L, 患者进人昏迷状态，瞳孔散大，体温不升，血压下降，呼 
吸减慢，且有 W 声,严重者可发生呼吸、循环衰竭而危及生命。 

急性中毒患者苏醒后常有头痛、头晕、乏力、恶心、纳差等症状，少数可出现低血糖症、肺炎、 
急性肌病等并发症。 


三-实验室及辅助检查 

血清或呼出气中乙醇浓度测 定:对 诊断急性酒精中毒、判断中毒轻重及评估预后均有重要 
参考价值^ 


四、诊断及鉴别诊断 

根据饮酒史、相应临床表现,结合血清或呼出气中乙醇浓度测定，一般可做出诊断。急性酒 
精中毒应与颅脑疾病、代谢性疾病及其他中毒所致的昏迷相 鉴别。 

五、急诊处理 

㈠一般处理 

1. 兴奋躁动者适当约束，共济失调者严格限制活动，以免摔伤或撞伤。 

2. 对烦躁不安或过度兴奋者，可用小剂量地西泮，禁用吗啡，氯丙嗪及巴比妥类镇 静药。 

3. 催吐、洗胃、导泻对清除胃肠道内残留乙醇可有一定作用。 

4 -应用葡萄糖溶液、维生素 B,、 维生素15 6 等，促进乙醇氧化为醋酸，达到解毒目的。 

5. 血乙醇浓度 > 5 000mg/L, 伴有酸中毒或同时服用其他可疑药物者，应及早行血液透析或 
腹膜透析治疗。 

(二）支持治疗 

重在维护心、肺、肝、肾、脑等生命器官功能。应用纳洛酮 0.4~0.8mg 静脉注射,对昏迷患者 
有促醒作用。 


第八节工业毒物中毒 

r 业# 物种类多，主要包括:①金属，如铅、汞 等; ②有机溶剂，如苯、甲 醇等; ③刺激性气体， 
如氣气，《氧化 物等; ④窒息性毒物,如一氧化碳、硫化氢、 m 化 物等; ⑤高铁血红蛋白生成性毒 
物，如亚硝酸盐.苯 胺等; ⑥腐浊性毒物，如强酸、强碱等、.长期或过量接触这些毒物可引发急、 
慢性中毒常见I:业毒物中毒的发病机制、诊断及治疗洋见表 10-8, 
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第十章急性中毒 


第九节麻醉性镇痛药过量 


麻醉性镇痛药过量，主要包括阿片(鸦片)和阿片类物质。其中天然提取的有 :吗啡 、可待因、 
罂粟 碱等; 人工合成 的有: 哌替啶(度冷丁)、海洛因(二醋吗啡)、芬太尼、布桂嗪（强痛定）等。本 
节主要介绍吗啡、哌替啶及海洛因过量。 


一、 病因及发病机制 


㈠ 病因 

主要是因吸人或注射过量药品所致。 

(二）中毒机制 

1. 吗啡与阿片受体结合后可抑制或兴奋中枢神经系统，以抑制作用为主。抑制大脑高级 
中枢，引起意识 障碍; 抑制延脑中枢，引起呼吸和循环 衰竭; 兴奋动眼神经缩瞳核，导致瞳孔针尖 
样缩小。 

__ 2. 哌替啶①与阿片受体结合，产生镇静、镇痈、呼吸抑制等中枢作用;②阻断乙酰胆碱 M 

受体，引起 n 干、瞳孔扩大、心动 过速; ③抑制心肌收缩力,降低外周血管阻力,造成低血压或休 
克; dHtHf 产物甲哌替啶可兴奋神经肌肉而诱发惊厥。 

3. 海洛因是吗啡经乙酰氯和醋酐处理后的半合成衍生物，中毒机制与吗啡相同。镇痛作 
用为吗啡的4~8倍，毒性及成瘾性为吗啡的5~10倍。 


一 .、临床表现 

临床表现与吸人或注射毒品剂量及个体耐受性有关。 

1. 吗啡和海洛因过量①轻症:头痛、头晕、恶心、呕吐、兴奋或抑制、幻觉、时间和空间感消 
失等;②盃症：常冇&迷，瞳孔针尖样缩小、呼吸抑制联征”，思* is! 色苍 n. 发甜孔对光反 
射消失、牙关紧闭、角弓反张、呼吸浅慢或叹息样呼吸，多死于呼吸 衰竭。 

2. 哌替啶过量主要表现为呼吸抑制和低血压。与吗啡及海洛因中毒有所不同，哌替啶中 
毒时瞳孔扩大，并有中枢神经系统兴奋的症状和体征,如烦躁、谵妄、抽搐，惊厥、心动过速等。 

二、实验室及辅助检查 

药物检测 :①血 ，尿毒品成分定性试验呈阳性 反应; ②血药 浓度: 治疗量 0.01~0.07mg/L, 中毒 
量 0J~1.0mg/L, 致死量 >4.0ing/L。 


四、诊断及鉴别诊断 

根据吸毒史.临床表现及血、尿毒品成分检测，结合患者对纳洛酮治疗的反应情况 ，.一 般可 
做出诊断 .. 但应与代谢性疾病.神经精神疾病及其他中毒相鉴别。 


五.治 疗 


(一） 清除药物 

服痗 者用岛铽酸钾洗 PI ,活性炭混 轱液灌 )场, 11■谣醇导泻。 

(二） 应用特效拮抗剂 

1 . 纳洛酮为阿片受体拮抗剂，特异性 m 断吗啡类物质 y 阿片受体结介，迅速逆转毒品 
中#所致的昏迷和呼吸抑制。 用法: 首剂 0.4~0.8mg 静脉注射 ,10-20 分钟 *： 复次, ft 至呼吸 
抑制解除或总 W •达 lOtng 




第十章急性中毒 


2. 烯丙吗啡主要诘抗吗啡作用。用法 :首剂 5~10mg 静脉注射,20分钟重复一次，总量 <40mg。 

(三）对症支持治疗 

重在维持呼吸、循环和脑功能。对昏迷时间较长和呼吸抑制严重者，应使用甘露醇、糖皮质 
激素防治脑水肿，使用安钠咖、尼可刹米(可拉明)等兴奋呼吸中枢。 

第十节摇头丸过量 

“摇头丸”的化学名称是亚甲二氧基甲基苯丙胺 (MDMA)， 是苯丙胺类兴奋剂中具有致幻作 
用的一种，有胶邋、粉剂、小块多种形式。可抽吸、鉍吸、口服或注射，滥用后可即兴随音乐剧烈 
摆动头部而不觉痛苻，音乐越强劲越欣快.故名"摇头丸”。国外称之为“舞会药”或“倶乐部药”， 
因吸食摇头丸而中毒的患者在我国呈逐年增多的趋势。 

苯丙胺成瘾性强，单次剂量使用即可产生“急性强化效应”而致成瘾。这与苯丙胺促进脑内 
两种神经递质多巴胺、去甲肾上腺素释放并由此导致欣快、增加精力和提高社交能力的毒理学 
作用有关，因此滥用潜力很大。 


一、临床特征 


1. 急性过量 

(1) 急剧 中毒：由过蛩 滥用至 300~400mg 引起，用药后 20-60 分钟出现，2~3小时达高峰，持 
续8小时，24~48小吋逐渐恢 H。 过量后初始症状为头昏、头痛、心悸、焦虑不安、容易激动、面部 
发红、发热、出汗。继而产生高血压危象。还可以表现为感觉异常、谵妄、狂躁、眼球震颤、共济 
失调、高热抽搐。经过激动和兴奋期后，转为抑制，出现昏迷、呼吸衰竭、休克和心律失常。可并 
发脑出血、心绞痛或心肌梗死、肠系膜缺血、横纹肌溶解、急性肾衰竭 c 极重者可出现惊厥和循 
环衰竭。滥用甲基苯丙胺后的剧烈活动，加之食欲抑制往往导致体能处于极度“消耗”、“透支” 
状态，出现脱水、晕厥。 

致死的原因主要有 ：高热 综合征(高热、横纹肌溶解、代谢性酸中毒)、弥散性血管内凝血 
(DIC)、 急性肾衰竭、急性呼吸衰竭、急性肝衰竭、休克、心室纤颤。 

(2) 中低剂滥用剂量一般从 50~150mg 幵始，滥用者有情绪紧张、心理紊乱、头痛、抑郁、 
失眠、焦虑、心悸、震颤、面红、多汗 、瞳 孔扩大、腱反射亢进。达 250~300mg 时出现视觉扭曲和短 
暂的情绪变化，出欣快感转为沮丧、抑郁。 

2. 慢性中毒长期滥用可导致 :①苯 丙胺性精神病，表现为顽固性失眠、精神激动、幻听、幻 
视及类偏执犴 妄想; ②恶心、呕吐和 腹泻; ③明显 消瘦; ④体温 升高; ⑤心血管功能 障碍; ⑥ 黄痕； 
⑦抽搐。 


二诊 断 

对摇头丸过量的诊断，主要根据病史和临床表现。 分为： 

轻度: 表现为精神兴奋、好动多语，呼吸加快但神志清楚。 

中度 :体温 <38.51 ，忡志恍惚，精神紧张、头痛、胸痛、运动不能。 

重度: 体温為 38.5 ， 神志不清或昏迷、抽搐、瞌孔散大、牙关紧闭、衰竭状态.、 

1、急诊处 PB 

1. 一般治疗 

()) 中小剂中鄰仪犮现为短锊性心邱障 W， 给海和心现治疗 
(2) 烦躁、激动时，给 地叫汴 5~l()mg I I服.、 




(3) 心动过速给予普萘洛尔 40~60mg， 分次口服，或40〜 60mg 缓慢静脉滴注，每分钟不少于 
lmg, 控制心率在90次/分。 

(4) 岀现偏执状态可给予氟哌啶醇 5mg 肌内注射，每日两次，或加用地西泮 40m g /d。 

(5) 中毒导致冠状动脉痉挛是引起心肌缺血和心肌梗死最常见的原因，使用硝苯地平缓解 
痉挛，改善心肌 缺血。 

(6) 酸化尿液，给予氯化铵 l~2g，3 次/日。维生素 C 静脉滴注， 8g/d = 

2. 急救治疗 

( 1 ) 保持呼吸道畅通和 给氧: 必要时气管插管，呼吸机辅助呼吸。 

(2) 清除 毒物: 清水或1 : 5000高锰酸钾溶液洗胃，直至洗出液透亮为止。 

(3) 促进毒物排 泄:以 20%甘露醇 250ml 加活性炭 30g 制成混悬液口服，2次/日。 

(4) 镇静: 地西泮 10~20mg 肌内注射或静脉注射，必要时可重复应用。重度中毒以5%葡 
萄糖 500ml 加人地西泮 100mg， 持续静脉滴注。用药期间密切观察患者神志、瞳孔及生命体征 
变化。 

(5) 血液净化治疗。 

(6) 对症支持 治疗: 纠正酸碱失衡和电解质紊乱、控制体温、保护心脑功能等治疗。肌肉松 
弛是控制体温的有效方法，可缓慢静脉注射硫喷妥钠或用肌肉松弛剂琥珀酰胆碱，血压增高者 
给予降压治疗。 


第十一节气体中毒 

常见急性气体中毒包括刺激性气体中毒和窒息性气体中毒。 

刺激性气体对机体作用的共同特点是对眼和呼吸道黏膜有刺激作用，并可致全身中毒。常 
见的刺激性气体有氣、光气、氨、氮氧化物、氟化氢、二氧化硫、 H 氧化硫等。窒息性气体是指造 
成组织缺氧的有害气体。常见的窒息性气体可分为单纯窒息性气体（甲烷 、M A C 、二氧化碳及惰 
性气体）和化学性窒息性气体（一氧化碳、硫化氢、瓿化物）两大类。化学性窒息性气体吸收后 
U 血红蛋白或细胞色素氧化酶结合，影响氧在组织细胞内的传递、代谢，导致细胞缺氧，称为 
“内窒息”。 


一、剌激性气体中毒一氯气中毐 

氯为黄绿色有强烈刺激性的气体，溶于水和碱溶液，遇水生成次氯酸和盐酸，次氣酸再分 
解为新生态氧、氯和氯酸，对黏膜有刺激和氧化作用，引起黏膜充血、水肿和坏死。较低浓度作 
用于眼和上呼吸道，高浓度作用于下呼吸道，极高浓度时刺激迷走神经，引起反射性呼吸、心脏 
停搏。 

(一）临床特点及诊断 

1. 轻度中毒主要表现为急性化学性支气管炎或支气管周围炎 3 表现为咳嗽、咳少量痰、 
胸闷等：查体两肺可闻及散在干啰音或哮鸣音，可有少量湿啰音。胸部X线表现为肺纹理增多、 
增粗、边缘不清，一般以下肺野较明显。经治疗后症状于1〜2日内消失。 

2. 中度中毒主要表现为急性化学性支气管肺炎、间质性肺水肿或局限的肺泡肺水肿。表 
现为阵发性呛咳、咳痰，有时咳粉红色泡沫痰或痰中带血，以及胸闷、呼吸 | 木1难、心悸等.头痛、 
乏力、恶心、呕吐、腹胀常见。查体可见轻度发绀，两肺闻及干、湿性啰^胸部X线氺肺门影不 
清，透过度降低或局限性的散在点、片状阴影。 

3. 重度中毒表现为弥漫性肺泡性肺水肿或成人呼吸窘迫综合征，支气管哮喘或喘息性支 
气管炎。有下列严重病变之一，亦属重度中# :①高 浓度氣气吸人后引起迷走神经反射件呼吸、 




心脏骤停，甚至“闪电式死 亡”; ②由于喉头、支气管疼挛或水肿造成 窒息; ③发生休克或岀现中、 
深度 昏迷; ④并发严重的气胸或纵隔 气肿; ⑤并发严重的心肌损害。 

(二）急诊鹏 

1. 立即脱离现场，将患者转移至空气新鲜处，注意保暖。眼和皮肤接触液氯时，要立即用清 
水彻底清洗。 

2. 轻度中毒者至少要观察12小时，并对症处理。中、重度中毒者需卧床休息，吸氧，保持呼 
吸道通畅，解除支气管痉挛。可用沙丁胺醇气雾剂或氨茶碱 0.25g、 地塞米松 5mg、 庆大霉素8万 U 
加入生理盐水 20~50ml 中雾化吸人，亦可用5%的碳酸氢钠加地塞米松雾化吸人。 

3- 防治喉头水肿、疼挛、窒息，必要时气管切开。 

4. 合理进行氣疗，高压氧治疗有助于改善缺氧和减轻肺水肿。 

5. 早期、适跫、短程应用肾上腺皮质激素，积极防治肺水肿和继发感染。 


'、 窒息性气体中毒——急性一氧化碳中毒 

一氧化碳 （carhon monoxide ) 是含碳物质不完全燃烧所产生的一种无色、无味和无刺激性气 
体，不溶于水。吸人过量一氧化碳即可发生急性一氧化碳中毒 ( acute carbon monoxide poisoning ), 

又称为煤气中毒，是我国北方气体中毒致死的主要原因之―。 

(一） 临床特点 

临床表现与血液碳氧血红蛋 ft(COHb) 浓度有关。急性一氧化碳中毒分为轻、中、重度三种 
临床 类型： 

1. 轻度中毒血 COHb 浓度达10%~20%。表现为头晕、头痛、恶心、呕吐、全身无力 3 

2. 中度中毒血 COHb 浓度达30% 〜 40%。皮肤黏膜可呈“櫻桃红色”，上述症状加重，出 
现兴奋、判断力减低、运动失调、幻觉、视力减退、意识模糊或浅昏迷。 

3. 重度中毒血 COHh 浓度达30% 〜 50%。出现抽搐、深昏迷，低血压、心律失常和呼吸衰 
竭，部分患者因误吸发生吸入性肺炎。受压部分皮肤易发生水疱或压迫性横纹肌溶解,可释放 
肌球蛋内而导致急性肾衰竭。 

急性一氧化碳中毒迟发性脑病是指急性—氧化碳中毒患者在意识障碍恢复2个月内，出现 
下列临床表现之 一:① 精神异常或意识障碍，呈现痴呆、木僵、谵妄或去大脑皮质状态;②锥体外 
系神经障碍,出现震颤麻痹综合征的 表现; ③锥体系统损害,如偏瘫、失语、病理反射阳性或大小 
便 失禁; ④大脑皮质局灶性功能障碍，如失语、失明、不能站立或继发性 癫痫; ⑤脑神经及周围神 
经损害，如视神经萎缩、听神经损害及周围神经病变等。 

(二） 诊断及鉴别诊断 

1 - 病史诊断生活性中毒多，有同居室人发病，职业性中毒多为意外事故，集体发生、 

2. 临床表现冇中枢神经损害的症状、体征、皮肤呈樱桃红色。 

3. 实验室检查血液 COHb 定性阳性。 

4. 中毒的鉴别一氧化碳中毒昏迷患者应与其他气体中毒、安眠药中毒、脑血管意外和糖 
尿病 酮症酸 中毒相鉴別。 

(三） 急诊处理 

】•撤离中毒环境发现中毒患者应立即撤离现场，转移至空气清新 环境。 

2. 应松开衣领，保 mf •吸道 通畅; 注意保暖;汴意观察怠 i 只状态和监测生命体征 . 

3. Wr K 斤能丨川 iMiL 液•解尚和 co 排出，是治疗 c () 中海最苻效的倉法 

⑴ I 酎罩吸 氣:神 忐清醒 患者砬 用密闭面罩吸氧，氧流适 5 ~ lOI 7 ni i ».、 通常持续吸'械2天才: 
能触液 I.Wr I'X \ 你状缓解和血液（:0川》浓度降至时对停止酿辍 

⑵商 JK 氧治冷肩⑷轼治疗能增加血液中物理溶解氧含撤，提卨总体氧含钻 ,( :0Hh 特期丨 




较正常吸氧时快 4~5 倍，缩短昏迷时间和病程，预防迟发性脑病发生。通常3个大气压下氧分 
压超过 160mmHg， 可使血浆携氧量达 50ml/L。 高压氧治疗适用于中、重度 CO 中毒 f 出现神经 
精神、心血管症状和血液 COHh 浓度多25%者。老年人或妊娠妇女 C0 中毒首选高压•氧治疗。 
一般高压氧治疗每次1~2小时，1~2次/曰。 

4. 机械通气对昏迷、窒息或呼吸停止都应及时行气管内插管，进行机械通气。 

5. 脑水肿治疗严重 C0 中毒后，24~48小时脑水肿达高峰。应积极采取以下措施，降低颉 
内压和恢复脑功能。 

(1) 脱水治 疗:① 50%葡萄糖溶液 50ml 静脉输注;②加％甘露醇 l~：2g/kg 静脉滴注 （10ml/ 
min),6~8 小时一次，症状缓解后 减量; ③呋塞米 20~40mg 静脉注射，8 〜 12小时/次。 

(2) 糖皮质激素治 疗:地 塞米松 10~20mg/d， 疗程 3 ~5曰。 

(3) 抽搐 治疗: 地西泮 10~20mg 静脉注射，抽搐停止后苯妥英钠 0.5~1.0g 静脉滴注，根据病 
情4~6小时重复应用。 

(4) 促进脑细胞功能 恢复: 常用静脉药物有三憐酸腺苷、辅酶 A 、 细胞色素 C 和大剂量维生 
素 C 等。 

第十二节急性食物中毒 

急性食物中毒 （acute food poisoning ) 的含义非常广泛，凡是食用被致病菌及其毒素污染的食 
物，或被毒物 ( 痕金诚 、农药等）污染的食物，以及尚將 A ■隸(谒作、應■勺 食娜起 
的急性中毒性疾病都可被称为急性食物中毒。急性食物中毒具有潜伏期短、急性发病、多群体 
发病等特征，且有明显的季节性特征，如急性细菌性食物中毒多发生在迓季 c 

根据急性食物中毒的病因一般将其分为两 大类: ①细菌性食物 中毒: 常见的致病菌有沙门 
： 菌属、变形杆菌、副溶血弧菌、产肠毒素性大肠杆菌等，均有一定的传染性。而葡萄球阑和肉毒 
:杆菌引起的食物中毒与其产生的毒素有关，不具传染性。②非细菌性食物 中毒： 见于食物被有 
| 海化学物质污染和食用有毒动植物。 

一、临床特点 

常见细菌性食物中毒的临床特点见表 10 _ 9 。 

二、 诊断与鉴别诊断 

根据进食可疑食物后短期内出现的急性胃肠炎症状，结合相应的流行病学资料•—般不难 
；做出临床诊断：对可疑食物，患者呕吐物和粪便进行培养，如果分离出相同病原閑，则可以确诊 
、' 细陏性 食物中扉 

/I:进食可疑食物后出现眼肌瘫痪，呼吸 、存咽 和存语㈣难的患者，特別是在集体发病的惝况 
I K，;、V: 考虑肉毐中#可能，并可对食物进行细菌学检测。 

肠炎为片的细蘭性食物中毐应与作细菌性食物中毒、菌铜.霍乱、病毒竹畅炎等进行鉴 
I別肉毒中莓则应3河豚和毒蕈中毒进行鉴别。 

二急诊处理 

1. 以急性胃肠炎为主要表现食物中毒的处理 

(1) -般处理 :多数 急性食物中毒患者临床症状较轻, K 为…过性而不锘嬰特殊处服、对呕 
ill ,\\ 酱说暂时禁食对呕吐、腹痛痖状严車:者可给 f 山葭0碱 (654-2) 协邮肌内 i i 則 

(2) 补液 治疗: 对呕叶.腹泻严载#，特别是年老体弱者和婴幼儿，应及时评稱鑛翁的脱水种 






度，有无电解质紊乱等。对有脱水症状和短期内不能进食的患者应进行补液治疗，选择乳酸林 
格液和5% 〜 10%葡萄糖，补液量视脱水情况决定，并补充必要的电解质和维生索- 

(3) 病原菌 治疗: 多数患者不需要使用抗菌素，对伴有高热、呕吐与腹泻严重者可酌情使用 
抗菌素治疗，如口服诺氟沙星 200mg,3 次/日。 

2. 肉毒杆茴中毒的治疗 

(1) 抗毒素治 疗:尽 早使用肉毒抗毒血清，发病24小时内最有效。在皮试阴性者静脉或肌 
内注射5万~8万 U， 必要时6~8小时重复注射，儿童和成人剂量相同，重症患者应加倍。皮试 
阳性者可先进行脱敏注射。 

(2) 促进肠道毒素排泄 :对于 疑诊和确诊患者应立即进行洗胃，可选择清水或 1 : 4000高锰 
酸钾溶液，同时进行灌肠。 

(3) 保持呼吸道通畅 :监测 患者呼吸情况，及时清理咽喉部分泌物，对呼吸肌麻癖造成呼吸 
衰竭者应及时进行气管插管和呼吸机辅助呼吸，必要时也可选择气管 f 开。对已经发生误吸者 
应及时行纤维支气管镜检査，灌洗并吸出误吸物。选择适当抗生素进行治疗。 

(4) 对症支持治疗。 

(李树生） 


思考题 


1. 各类毒物导致的系统损害及临床表现有 哪些？ 

2. 急性中毒的治疗原则及措施有哪些？ 

3. 有机畴农药中毒的发生机制与临床特征是什么？ 

4. 镇静催眠药中毒的发生机制与临床特征是什么？ 

5. 气体中毒的临床特点有哪些？ 
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人类在自然、生活和生产环境中，可能接触到许多对人体有害的因素，包括物理、化学 
和生物的致损伤因素。所致伤病情危急，且可能为多因素、群体性伤害。要求施救者必须 
熟练掌握相关的急救知识，对病情做出快速反应、准确判断和有效救治。 


第一节淹 溺 


淹溺 （drowning) 常称为溺水,是一种淹没或沉浸在液性介质中并导致呼吸损害的过程。由 
于罹害者无法呼吸空气,引起机体缺氧和二氧化碳浦留，因窒息导致死亡。全球每年发生淹溺 
超过50万例,淹溺是引起儿童与青少年心脏骤停的主要原因。 

通常将淹溺死亡称为溺死 (drowned), 用以下两种术语来对比描述淹溺导致窒息的机 制:液 
体吸人肺所致称为湿性淹溺 （wet drowning); 因喉痉挛所致无(或很少)液体吸人肺，称为干性淹 
溺 (dry drowning) 0 


一、临床特点 


(-) 一般表现 

淹溺者的许多症状和体征多发生在淹溺现场。缺氧是淹溺者最重要的表现，可引起全 
身缺氧，可导致心跳呼吸骤停、脑水肿，肺部吸入污水可发生肺部感染。在病程演变中可发 
生低氧血症、弥散性血管内凝血、急性肾衰竭等和多器官功能障碍综合征。如淹没于粪坑、 
污水池和化学物贮存池等处时，除淹溺窒息表现外，还会伴有相应的皮肤、黏膜损伤和全身 
中毒。 

患者常表现为窒息、昏迷及意识不清，呼吸、心跳微弱或停止。有颜面、指端发绀，面部肿胀， 
双眼结膜充血，口鼻充满泡沫或杂质，肺部听诊可闻及干性及细湿啰音，四肢冰冷，腹部鼓胀，寒 
战。海水淹溺者有口渴感，可伴有头、颈部损伤。常表现为不同程度的低体温。 

(二） 各系统表现 

1. 神经系统头痛、烦躁不安、抽搐、昏睡、昏迷、肌张力增加、视觉障碍、牙关紧闭。 

2. 循环系统脉搏细弱或不能触及，心音微弱或消失，血压不稳、心律失常、心室颤动或心 
室静止。 

3. 呼吸系统剧烈呛咳、胸痛、血性泡沫状痰,两肺可闻及干湿啰音，偶有喘鸣音，呼吸困 
难，呼吸表浅、急促或静止。 

4. 消化系统吞入大量水呈胃扩张，复苏时及复苏后有呕吐。 

5. 泌尿系统尿液可呈橘红色，可出现少尿和无尿。淡水溺水者复苏后的短期内还可出现 
迟发型肺水肿及凝血障碍。 

(三） 实验室及特殊检查 

可有 n 细胞总数和中性粒细胞增高，尿蛋白阳性。吸入淡水较多时，可出现低钠、低氣、 
低蛋 n 血症及溶血：吸人海水较多时，可出现短暂性血液浓缩，高钠血症或高氯血症。首次 
胸部X线、 CT 检查 M 多种征象并存，其中常见肺纹理增粗，典型表现有局限性的斑片状影， 
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广泛的棉絮状影，主要分布于两肺下叶，肺水肿及肺不张可同时存在。住院12 〜 24小时可能 
吸收好转或恶化。心电监护可表现为窦性心动过速、 ST 段和 T 波改变、室性心律失常、心脏 
阻滞。动脉血气分析约75%病例有明显混合性酸中毒，几乎所有患者都有不同程度的低氧 
血症。 

二、生命指征评估 

1. 评估淹溺持续时间以及开始施救时间。 

2. 观察意识、呼吸、脉搏、心率及节律、皮肤色泽，评估缺氧、窒息的严重程度。 

3. 及时判断心脏停搏，并观察复苏效果。 

4. 判断是否存在低体温。 


三、 诊断与鉴别诊断 


根据淹溺的病史和临床表现，即可诊断。但须鉴别继发于其他疾病的淹溺，要通过详细了 
解既往史和检查资料做出 判断， ' 

四、急救处理 


(一） 现场急救 

1. 淹溺复苏缺氧时间和程度是决定淹溺预后最重要的因素。最重要的紧急治疗是尽快 
对淹溺者进行通气和 供氧。 要尽可能迅速将淹溺者安全地从水中救出=—旦从水中救出，立即 
清除口鼻内水、泥沙污物及分泌物，保持呼吸道通畅,对无反应和无呼吸的淹溺者应立即进行心 
肺复苏 （CPR)， 特别是呼吸支持。 

2. 倒水方法现场常用的倒水(控水)动作 有:将 患者腹部置于施救者屈膝的大腿上，头部 
下垂，施救者平压患者背部，将呼吸道和胃内的水倒出;或由施救者抱起患者的腰腹部，使背部 
朝上，头部下垂予以 倒水： 如有心跳呼吸骤停立即 CPR， 不应因倒水而延误 CPR。 

(二） 急诊处理 

经现场抢救的淹溺者应及时送至医院给予进一步的评估和监护，采取综合措施支持循环呼 
吸功能_ 

1. 机械通气对意识不清、呼吸急促、全身发绀、咳粉红色泡沫痰、血报下降及血氧饱和 
度 <85%,并有酸碱失衡，电解质紊乱的患者应进行气管插管，并进行人工机械通气。原则是尽 

■能维持合适氣供及尽可能低的气道压。当患者意识清楚、呼吸恢复、循环稳定、血气分析正常、 
胸部X线好转后再考虑撤机。 

2. 补充血容量,维持水、电解质和酸碱平衡淡水淹溺时，闪血液稀释，应适当限制人水 M. 
麵赛#充铽化钠溶液.血浆和内蛋内;海水淹溺时，由于大蜇体液渗入肺组织，血容蛩偏低, 

及时补允液体， "ni] 葡萄糖溶液.低 分子农 旋糖酐，血浆，严格控制 M 化钠溶液；注意纠止高钾血 
症及酸中毒. 

3. 防治急性肺损伤以期、短程，足 M 应用糖皮质激索可防治淹溺后发生的炎性反应、急性 
肺损伤及急性呼吸窘迫综介征。 

4. 防治脑缺氧损伤、控制抽搐淹溺后存在+同程度的缺铖性脑损# ， 忙其是发 1. 呼吸衰 
竭的患者改善通气，维持血液中二氣化碳处于正常水平,降低颅内压是作常重嬰的，根据病 

W 醇、 M •油果糖力翬内及呋塞米等治疗减轻脑水肿，以改善患者的预后 

5. 防治低体温对冷水中淹溺莕按低体温处則，坷采川体外和体内鉍温措施（餐芍本 巧第 
• n “冻伤”） 

6. 对症治疗对血灯蛋 n 铖、少诚或尤诚患為,心:积极防治急性忖功能+令的发1:;溶血明 
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显时可输血，以增加血液携氧 能力; 应用皮质激素可能有助于对抗脑水肿、肺水肿和 溶血; 防治 
多器官功能 障碍; 防治感染等= 


第二节中 暑 

中暑 （heat illness) 是指人体在高温环境下，由于水和电解质丢失过多、散热功能障碍，引起 
的以中枢神经系统和心血管功能障碍为主要表现的热损伤性疾病，是一种威胁生命的急症，可 
因中枢神经系统和循环功能障碍导致死亡、永久性脑损害或肾衰竭。 

高温环境作业，或在室温 >321、湿度较大(>60%)、通风不良的环境中长时间或强体力劳动， 
是中暑的致病因素。机体对高温环境的适应能力不足,如年老、体弱、产妇 J 巴胖、甲状腺功能亢 
进和应用某些药物（如苯丙胺、阿托品)、汗腺功能障碍(如硬皮病、先天性汗腺缺乏症、广泛皮肤 
烧伤后瘢痕形成)等容易发生中暑 3 


一、临床特点 


㈠临床表现 

根据临床表现的轻重程度分 为:先 兆中暑、轻症中暑和重症中暑。 

1. 先兆中暑患者在高温环境工作或生活一定时间后，出现口渴、乏力、多汗、头晕、目眩、 
耳鸣、头痛、恶心、胸闷、心悸、注意力不集中，体温正常或略高,不超过 38=C» 

2. 轻症中暑出现早期循环功能紊乱.包括面色潮红、苍白、烦躁不安、表情淡漠、恶心、呕 
吐，大汗淋漓、皮肤湿冷、脉搏细数、血压偏低、心率加快、体温轻度升高。 

3. 重症中暑出现高热、症挛、惊厥、休克、昏迷等症状。重症中暑按表现不同可分为 三型。 

(1) 热症挛 （heat cmmp): 出汗后水和盐分大量丢失，仅补充水或低张液，补盐不足造成低钠、 

低氯血症, lift 床表现为四肢肌肉、腹部、背部肌肉的肌 S 挛和收缩疼痛，尤以腓肠肌为特征，常呈 
对称性和阵发性。也可出现肠痉挛性剧痛=意识清楚.体温一般正常。热疫挛可以是热射病的 
早期表现，常发生于高温环境下强体力作业或运动时 ： 

(2) ffiV 衰竭 (h ea i ex h aus ii 0n ): 在热应激情况时因机体对热环境不适应引起脱水，电解质紊乱、 
外周血管扩张，周围循环容量不足而发生虚脱。表现为头晕、眩晕、头痛、恶心、呕吐.脸色苍白、 

皮肤湿冷、大汗淋漓、呼吸增快、脉搏细数、心律失常、晕厥、肌痉挛、血压下降甚至休克。中枢神 
经系统损害不明显.病情轻而短暂者也称为热晕厥 (heal syncope), 可发展为热射病=常发生于 
老年人、儿童和慢性疾病患者。 

⑶热射病 （heat stroke): 又称中暑高热，属于高温综合征 (hyperthermia syndrmilfs), 是中暑最| 
严重的类塑在 ffi 温、高湿或强烈的太阳照射环境中作业或运动数小时 (劳力 0)<；或老年、体毅, ' 
有慢性疾病患者在高温和通风不良环境中维持数 LIUh 劳力性)，热应激机制失代偿.使中心体温 
骤升，导致中枢神经系统和循环功能障碍。 

患#在全身乏力、出汗、头晕、头痛、恶心等早期症状的基础 匕出 现高热、无汗、神志障碍. 

体温高达40〜421:甚至 K 高.-可有皮 肤干鑷 、灼热 ，谵 妄, fi •迷、抽搐、呼吸®促、心动过速，瞼孔: 
缩小、脑膜刺激征等表现，严重荇出现休克、心力衰竭、脑水肿、肺水肿、 ARDS、 急性 W 克竭、急性 | 
重型肝炎 .DK:. 多器官功能衰竭 （M0FL 

(二）实验室检查 

根据病悄 + ■表现 Ml 细胞总数增加，屮性粒细胞增尚.血小板减少.凝血功能 W •- I 

常,《常规异常， 转铽酶 、肌酐 和敁素 、血乳酸脱氡酶 (LDH) 和肌酸激酶 (CIO 升高，血液浓缩. 

呼吸代谢性酸中毐，心电 阁改变 成尽！ r 1 . 发现 S 要器 tYMi 现功能 
_怀疑颅内出血或感染时,应作颅脑 CT 和脑脊液检查， 
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二、生命指征评估 

1. 评估中暑的原因、损伤持续时间及开始施救时间。 

2. 评估中暑的程度，体温、水、电解质紊乱和酸碱失调。 

3. 严密观察意识、脉搏、呼吸、血压、肌张力、尿量变化。 

三、 诊断与鉴别诊断 

在高温环境中，重体力作业或剧烈运动之后甚至过程中出现相应的临床表现即可以诊断。 
对肌痉挛伴虚脱、昏迷伴有高热的患者应考虑中暑。须注意排除流行性乙型脑炎、细菌性脑膜 
炎、中毒性细菌性痢疾、脑型疟疾、脑血管意外、脓毒症、甲状腺危象、伤寒、抗胆碱能药物中毒等 
原因引起的高温综合征。 

四、急救处理 


(一） 先兆及轻症中暑 

先兆中暑患者应立即转移到阴凉、通风环境，口服淡盐水或含盐清凉饮料，休息后即可恢 
复=轻症者除口服淡盐水或含盐清凉饮料并休息外，对有循环功能紊乱者，可经静脉补充5%葡 
萄糖盐水，但滴注速度不能太快，并加强观察，直至恢复。 

(二） 重症中暑 

1. 热痉挛主要为补充氯化钠，静脉滴注5%葡萄糖盐水或生理盐水1 000~2000ml 。 

2. 热衰竭及时补足血容量，防止血压下降。可用5%葡萄糖盐水或生理盐水静脉滴注， 
适当补充血浆。必要时监测中心静脉压指导补液。 

3. 热射病 

(1) 将患者转移到通风良好的低温环境，使用电风扇、空调。按摩患者四肢及躯干，促进循 
环散热=监测体温、心电、血压、凝血功能等。 

(2) 给予吸氧： 

(3) 降温: 降温速度与预后密切相关。体温越高，持续时间越长，组织损害越严重，预后也越 
差—般应在1小时内使直肠温度降至 37.8~38.9t。 

体外 降温: 头部降温可采用冰帽、电子冰帽，或用装满冰块的塑料袋紧贴两侧颈动脉处及双 
侧腹股沟区。全身降温可使用冰毯，或用冰水擦拭皮肤。 

体内降 温:用 冰盐水 200ml 进行胃或直肠灌洗;也可用冰的5%葡萄糖盐水1000 〜 2000ml 静 
脉滴注，开始时滴速控制在30~40滴/ 分; 或用低温透析液 （1 代 ） 进行血液透析:， 

(4) 补钠和补液，维持水、电解质平衡，纠正酸中毒。低血压时应首先及时输液补足血容盘， 
必要时应用升压药（如多巴胺)。 

(5) 防治脑水肿和 抽搐: 位用甘谣醇。糖皮质激素有一定的降温、改善机体的反应性、降低 
颅内压作用，町用地塞米松。可酌情应用白蛋內。有抽搐发作#，可静脉注射地 西泮， 

(6) 综介^•对症治 疗:保 持呼吸道通畅，昏迷或呼吸衰竭者行气管插管，用人 T •呼吸机辅助 
通\;肺水肿时可给予毛花苷 C、 呋塞米、糖皮质激索和镇静剂说及时发现和治疗肾功能 不全； 

j 防治肝功能不全和心功能 不全; 控制心律失常;给予质子泵抑制剂预防上消化道出 血; 适当应用 
抗 t 尜预防感染等 - 


第三节冻 伤 


冻伤 (frostbite) 即冷损伤 (cold injury)， 是低温作用于机体的局部或全身引起的 损伤。 低温 
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强度和作用时问 C 湿度和风速勻冻伤的轻茁程度密切相关。慢性疾病、营养不良、饥饿、疲 
劳、年老、神忐+沾、痴呆、醉酒、休克和创伤等是冻伤的易患因素。 

-、临床特点 

冻伤按损伤范_ "了分为全身性冻伤(冻骱)和局部性冻伤(局部冻伤、冻疮、战壕足与浸泡足)， 
按损伤性质可錄为II:冻结性冻伤和冻结性冻伤。 

(一） 非冻结性冻伤 

非冻结性冻伤是 [•<: 时 N 綠谣于 (MOT 的低温、潮湿环境造成的局部损伤，而不发生冻结性 
病理改变，包拈冻疮.战埯足及没泡足。临床表现为局部红肿，可出现水疱，去除水疱上的表皮 
可见创而发打_，吖渗液并发感染时可形成糜烂或溃疡。受冻局部可渐次出现皮肤发红、苍白、 
发凉，皮肤或肢端刺痛，皮肤 ft: 测、麻木、感觉丧失：冻疮常发生在手、足部或者耳廓，易复发： 

(二） 冻结性冻伤 

冻结性冻伤是身体局部或全部短时间暴露于极低气温,或较长时间暴露于冰点以下低温造 
成的组织损伤. 

1. 局 部冻伤常发生在鉍、耳、颜面、手和足等暴露部位。患处温度低、皮肤苍白、麻木、刺 
痛。局部冻伤可分为反应前期、反应期及反应后期。 

0 ) 反应前期（前驱期) :系指 冻伤后到复温融化前的阶段，主要临床表现有受冻部位冰凉， 
苍白、坚硬、感觉麻木或 丧失。 由于局部处于冻结状态,其损伤范围和程度往往难以判定。 

(2) 反应期（炎症 期): 为复温融化和复温融化后的阶段。冻伤损伤范围、程度随复温后逐渐 
明显。其临床表现见表 丨 1-1: 


表 11-1 临床分度、病理损害和临床表现 


临床分度 

I 度冻伤 
n 度冻伤 

IH 度冻伤 


病理损害 临床表现 


红斑性冻伤.损宵在表保 
水疱性冻伤，损 害在真 
皮层 

坏死性冻伤，损害在全层 
及皮下 


稍冇麻木、痒痛 
知觉迟钝.水肿 

由 Sd 转为黑偈色出现血性水 
抱.知觉消失 


1周后脱屑愈合 

2~3周后，如无感染，可痴下愈 
合，少有瘢痕. 

4~6周后，坏死组织脱落形成 
肉芽创面，愈合缓慢，留有瘢痕 


IV 度冻伤深以坏死，损迸校及肌 
_肉、骨髓 


可为干性坏死.感染后则变成 
wNm 中山认状严不 


治愈后多留有功能障碍或残疾 


⑴反砬后期（恢发期) :系指 I、n 度冻伤愈合后，和 in 度冻伤坏死组织脱落后，肉劳创面形 
成的阶段 " fM; 现: ①冻伤皮肤局部发冷，感觉减退或 敏感; ②对冷敏感，寒冷季节皮肤出现苍 
n 或靑紫；次痛觉敏感.肢休不能持重等 .. 这些表规系由于交感神经或周闹神经损伤后功能紊 
乱所引起： 

2. 冻價冻備 ( frozen stiff) 表现为低体温 (hypothermia), 易发生在冷水或冰水中淹溺：临床 
表现 如下： 

( 1 ) 神经 系统: 体温作34 1 时可出现健忘痖，低于32丈时触觉，痛觉丧失，而后意识丧失 ，瞄: 
孔扩大或缩小 

(2) 循环 系统: 体温 K 降血液内水分…血筲内移至组织间隙，血液浓缩，黏度增加， 20T 
时半数以1:•.的外 | 铜小餌管血流停止，肺循环及外周阻力 加大; 时冠状动脉血流量为正常的 
25L 心偷;1;1,;貧 Ja 心牛减恂，出现传 VMI 滞,■发十心平掷动 

(3) 呼吸 系统: 呼吸中枢受抑制，呼吸变浅、变慢,291:时呼吸比正常次数减少50%,呼吸抑 
制后进•步加敏缺械，酸屮 i! 纟及循环衰竭、 




第 十一章 环境及理化因素损伤 


(4) 肾脏功 能：由 于肾血管疼挛，肾血流量减少，肾小球滤过率下降。体温 27T 时，肾血流量 
减少一半以上，肾小球滤过率减少1/3。如果持续时间过久，导致代谢性酸中毒、氮质血症及急 
性肾衰竭。 


二、生命体征评估 

1. 评估冻伤原因、冻伤类型、冻伤持续时间、开始施救时间。 

2. 评估低体温程度，复温效果。 

3. 评估意识、脉搏、呼吸、血压，及时判断心脏骤停，并观察复苏效果 c 

4. 检测心电图改变、血气分析、血常规及凝血功能等。 

三、 诊断与鉴别诊断 

1. 了解病史了解受冻、受湿冷史、保暖情况，以及是否有诱因，即可确定冻伤的诊断，并判 
断冻伤类型与严重程度。注意患者出现低体温前是否伴有药物过量、滥用酒精或外伤。伴高血 
钾者需排除挤压伤和溶血。 

2. 中心体温测量临床上以接近中心体温的部位测量。肺动脉测温最准确，但较常用直肠、 
膀胱、鼓膜、食管测温。 


四、急救处理 


㈠冻僵 

1. 迅速恢复冻伤者中心体温，防止并发症= 

2. 迅速将冻伤者移入温暖环境，脱掉衣服、鞋袜，采取全身保暖措施。给盖棉被或毛毯，用 
热水袋，水壶加热(注意不要直接放在皮肤上，用垫子，衣服或毯子隔开，以防烫伤）放腋下及腹 
股沟，有条件用电毯包裹躯体，红外线和短波透热等，也可用温水，将冻伤者浸入40 〜 42T 温浴盆 
中，水温自 34~35T. 开始，5 〜 10分钟后提高水温到42^，待肛温升到34 T：, 有了规则的呼吸和心 
跳时，停止加温：如患者意识存在，可给予温热饮料或小堡酒，静脉滴注加温10%葡萄糖，有助 
于改善 循环： 

3. 除体表复温外，也可采用中心复温法，尤其是那些严重冻僵的伤员。可采用体外循环 
血液加温和腹膜透析：腹膜透析在一般医院都能进行，可用加温到49〜54X：的透析液悬挂在 
3〜4尺 （1 尺=1/3米）高度，通过在43^水浴中保温的导管，灌人腹腔内，进行腹膜透析，每次约 
20-30 分钟，可连续透析5~6次。每小时可使肛温升高 2.9 〜 3.6 丈，有助于改善心、肾功能。 

4. 采用对器官功能监护和支持等综合措施，注意处理低血容量、低血糖、应激性溃疡、胰腺 
I 坏死、心肌梗死、脑血管意外、深部静脉血栓形成、肺不张、肺水肿、肺炎等并发症’ 

(二）局部冻伤 

1. 治疗原则①迅速脱离寒冷环境，防止继续受冻;②抓紧时间尽早快速 复温; ③局部涂敷 
冻伤 舒; ④改善局部微 循环; ⑤抗休克，抗感染和保暖;⑥应用内服活血化瘀等类药物;⑦ n 、川 

I度冻伤未能分清者按 m 度冻伤 治疗; ⑧冻伤的手术处理，应尽量减少伤残，最大限度的保留尚有 
I 存活能力的肢体功能： 

2. 快速复温伤员脱离寒冷环境后，如有条件，成 、’ /:即进行温水快速复温，复温后在充分保 
!暖的条件下后送。如无快速复温条件，应尽早后送，后送途中应注意保暖，防止外伤到达医疗 

单位后应立即进行温水快速复温，特别对救治仍处于冻结状态的 n 、 m 度冻伤，复温是效果显箸 
的关键惜施 

复温 方法: 将冻肢浸泡在 42T 温水中，至冻区皮肤转红，尤其是指(趾）屮床潮红，组织变软 
I 为止.时间不有:过长对于颜面冻伤， "r 用 42t 的温水浸湿毛巾，进行局部热敷作尤温水的条 
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件下，可将冻肢置于自身或救护者的温暖体部，如腋下、腹部或胸部，以达复温的目的。 

救治时严禁火烤、雪搓、冷水浸泡或猛力捶打冻伤部。 

3. 改善局部微循环 m 度冻伤初期可应用低分子右旋糖酐，静脉滴注，逐日给药 
500~1000ml， 维持7~10天，以降低血液黏稠度，改善微循环。必要时也可采用抗凝剂（如肝素） 
或血管扩张剂（罂粟碱、苄胺唑啉 

4. 局部处理 

(1) 局 用药： 复温后局部立即涂敷冻伤外用药脅，可适当涂厚些，指(趾)间均需涂敷，并以 
无菌敷料包扎，每 R 换药1〜2次，面积小的I 、n 度冻伤，可不包扎,但注意保暖。 

(2) 水疱 处理: 应在无菌条件下抽出水疱液，如果水疱较大,也可低位切口引流。 

(3) 感染创而和坏死痂皮 处理: 感染创面应及时引流，防止痂下积脓，对坏死痂皮应及时蚕 
食脱痂。 

(4) 及时清除坏死棚皮 ：肉芽 创面新鲜后尽早植皮，消灭创面。早期皮肤坏死形成干痂后， 
对于深部组织生活能力情况，往往不易判断，有时看来肢端已经坏死，但脱痂后露出肉芽创面(表 
明深部组织未坏死)，经植皮后痊愈。因此,对冻伤后截肢应取慎重态度,一般认其自行分离脱落， 
尽世保留有活力的组织,必耍时可进行动脉造影，以了解肢端血液循环情况。 

5. 预防感染严重冻伤应口服或注射抗 菌素: 常规进行破伤风预防注射。 

(三）非冻结性冻伤 

可在局部涂冻疮带.-局部用药应涂厚，每日数次温敷创面。并根据创面情况每日换药，用 
无菌纱布包扎 

第四节烧烫伤 


烧烫伤 （hum) 指各种热源、光电、放射线等因素所致的人体组织损伤。热源包括 :热水 、热 
液、热蒸汽、热间体或火焰等：轻微的烧烫伤一般预后良好，烧烫伤是一种急诊常见的意外损伤， 
尤其大面积烧伤，病情危重，需紧急救治。 

一、临床特点 

烧伤组织可能出现坏死,体液渗出引起组织水肿、变性。小面积浅度烧伤，体液渗出有限， 
经代偿不影响全身的有效循环血盘。大面积或深度烧伤时，因渗出、休克、感染等病理变化，可 
并发脓毒症和多器官功能障碍。 

(一）烧伤画积的估算 
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法估算。计算 方法: 头颈部9% (1 x 9%)，上肢 18%(2x9%) ，躯干(包括会阴)27%(3 x9%)， 双下 
肢(包括臀部 ）（5x9%+l%)。 成年女性双臀和双足应修正为各占6%。小儿因头大、腿短的解剖 
特点，面积修正公式如下 :小儿 头部面积= [ 9+ (12 -年龄 )]; 小儿双下肢体表面积 =[ 46- (12 -年 
龄)]。手掌 法:不 论年龄、性别，将患者五个手指并拢，其手掌面积即估算为1%体表面积。如果 
医生手掌与患者接近，可用医生手掌估算。小面积烧伤，一般用手掌法估算烧伤面积，大面积烧 
伤常与九分法联合使用。 

(二） 烧伤深度判断 

临床已普遍采用的方法是三度四 分法： 

I度烧伤 :仅伤 及表皮浅层。 

n 度 烧伤： 浅 n 度烧伤伤及表皮的生发层与真皮乳头层(真皮浅 层); 深 n 度烧伤伤及皮肤 
真皮层，介于浅 n 度与 in 度之间，深浅不尽一致。 

1度烧 伤:是 全皮层烧伤甚至达到皮下、肌肉或骨骼。深 n 度烧伤或 ni 度烧伤愈合较慢并 
留下瘢痕，烧伤区的皮肤皱缩、变形，影响功能。烧伤后常常要在治疗过程中，才能区分深 n 度 
烧伤或 in 度烧伤。 

(三） 烧伤伤情分类 

对于烧伤严重程度，主要根据烧伤面积、深度及是否有并发症进行判断：临床上一直沿用 
的烧伤伤情分 类为： 

轻度 烧伤： 总面积9%以下的 n 度烧伤<= 

中度烧伤： n 度烧伤总面积达 io%~29% ,或 in 度烧伤面积在9%以下 

重度 烧伤： 烧伤总面积 30%~49%;in 度烧伤面积在或烧伤面积虽不足30%，但 
全身情况较重或已有休克、复合伤、呼吸道吸入性损伤或化学中毒等并发症者。 

特重度 烧伤： 烧伤面积50% 以上； in 度烧伤面积在20%;已有严重并发症。 

二、生命体征评估 


1. 确定烧伤的原因、评估伤情。 

2. 评估意识、呼吸、脉搏或血既、尿蛩、创面变化。 

3. 对重症患者，评估继发感染征象。 

三、 诊断与鉴别诊断 

根据烧伤病史、临床表现，可以明确诊断。注意诊断要点应包括对烧伤严重程度的判断和 
对烧伤原因的 鉴别。 需排除电和化学烧伤。 

四、急沴处理 


(-) 现场急救 

1. 迅速脱离热源。脱去烧烫过的衣物，切忌粗暴剥脱，以免造成水疱脱皮。在烧伤现场可 
用千净敷料或布织物保护伤处避免再污染和损伤，之后立即送往医院治疗、 

2. 初步估计伤情，如有大出血/索息、开放性气胸、严重中痗等，成迅速组织抢救:烧伤常伴 
有呼吸道受烟雾、热力灼伤，特别要注意有无呼吸道吸人性损伤应保持呼吸道通畅，必要时气 
管切幵..出现心脏呼吸骤停时,确定环境安全后，立即彳 f 心肺复苏。 

3. 轻度烧伤，特别是四肢烧伤，应尽可能、):即用冷水连续冲洗或 m 泡， "r 迅速降低热度及减 
轻热源对组织的持续烧伤. 

4. 对大曲积严車:烧伤须立即建 、y .静脉通道，予以补液.抗休克治疗 

5. 转运伤 M 遵循就近的原则 .. 严承:烧伤毕期切忌长途转运途中 观察十 .命体汕的变化 



伤创面无需处理，可外敷清凉药物。小面积浅 n 度烧伤,水疱完整者，应予保存，水疱大者，可用 
消毒空针抽去水疱液，然后消毒包扎。如水疱已经撕破，用无菌纱布、油性敷料包扎。如创面无 
感染，无需经常换药。面颈部与会阴部烧伤可予以暴露。如果是关节部位的 n 度烧伤或 m 度烧 
伤，必须用夹板固定关节，关节活动可使创伤恶化。按需要应用止痛剂和镇静剂。酌情使用破 
伤风抗毒素。 

2. 中度以上烧伤严重烧伤应运送到有烧伤专科的医院,急诊救治需烧伤科医师实施。处 
理要点： 

(1) 吸氧、呼吸支持、逑立输液通道、留迓尿管，观察每小时尿量、比重、 P H， 注意有无血红蛋 
白尿、肌红蛋 h 尿。 

(2) 估算烧伤而积、深度,评估病惜。 

(3) 液体复苏、抗休克，应用林格液、生理盐水、葡萄糖液及胶体。 

(4) 创面处理，包括烧伤清除术、创面梪盖物应用、环状焦痂切开减压术、植皮术。 

(5) 镇静、止痛。 

(6) 创面污染重或有深度烧伤的注射破伤风抗毒血清。 

(7) 抗感染，积极防治烧伤脓毒症。 

(8) 积极进行肠内或肠外营养支持，如情况允许，应尽量使用肠内营养。 

(9) 尽量减少瘢痕和挛缩，进行功能康复。 

第五节电击伤 


电击伤 injury) 也称触电，由电源直接接触人体，一定量的电流引起机体损伤和功 
能 障碍。 电流能量转化为热 fi 还可造成电烧伤 = 雷电即闪电 (lightning) 是一瞬间的超高压直流 
电造成人的一种特殊电击伤。 

引起电击伤 的原因 多种，主耍是缺乏安全用电知识，安装和维修电器、电线不按规程操作, 
电线上挂吊衣物，意外事故中电线折断落到人体.以及雷雨时树下躲雨或用铁柄伞而被闪电击 
中，都可引起电损伤。电击损伤程度与电流强度、电流种类、电压髙低、通电时间、人体电阻、电 
流途径有关。身体各组织单独对电流的阻力按自小而大顺序排列为血管、神经、肌肉、皮肤、脂 
肪、肌腱、骨组织。电流通过心脏易导致心脏骤停，通过脑干使中枢神经麻痹、呼吸暂停。 

--- -、临床特点 


㈠全身表现 

触电后轻者仅出现痛性肌肉收缩、惊恐、面色苍白、头痛、头晕、心悸等。重者可导致意识丧 
失、休克、心跳呼吸骤停，电击后常出现严重室性心律失常、肺水肿、胃肠道出血、凝血功能障碍， 
H f 力 Hb f (i L T 111 I t r III] 1 1/ J f T I i UJ l|] 1 (L MU (/ + r/J 
重视伤者有多重损伤的可能性,包括强制性肌肉损伤、内脏器官损伤和体内外烧伤。幸存者可 
能有心脏和神经后遗症,， 

(二）局部表现 

高压电*的严重烧伤常见于电流进出部位，皮肤人口灼伤比出口严重，进口与出口可能都 
不止一个，烧伤部位组织焦化或炭化^触电的肢体因®肌收缩关节而处于屈曲位，在肘关节、腋 
下,膶窝部及腹股沟部， tt 相互接触的近关节皮肤可因电流经过产生间断性创面。电击创面的 
最突出特点为皮肤的创面很小，而皮肤下的深度组织损伤却很广泛。 




血管病变为多发性栓塞、坏死;胸壁电击伤可深达肋骨及肋问肌并致 H 胸；股壁损伤 呵致内 
脏坏死戍屮々:脏器穿孔、坏 死; 触电时肌群强直性收缩可致骨折或关V /脱位常 W 肌肉组织损 
伤、水肿和坏死，使肢体肌肉筋膜 F 组织伍力增加，出现神经、血管受汛体征,脉傅故 弱. 感觉 
及痛觉消火，发1 .间隙练合征 (compartment syndrome)« 肢体严重损伤可表现为肢体水肿，触 
之紧张发硬，被动伸展手指或足部时疼痛，肢体固定收缩，触不到搏动，远端发绀，毛细血管再 
充盈差。 

闪电损伤时皮肤上出现的微红的树枝样或细条状条纹，是由电流沿着或穿过皮肤所致的 1 
度或 n 度烧伤。伤者佩戴指环、手表、项链或腰带处可以有较深的烧伤。大约半数电击者有单 
侧或双侧鼓膜破裂、视力障碍、单侧或双侧白内障。 

(三）并发症和后遗症 

大量组织的损伤和溶血可引起高钾血症。低血压、液体及电解质紊乱和严重的肌球蛋白尿 
可引起急性肾衰竭。肌肉强烈收缩和抽搐可使四肢关节脱位和骨折，脊柱旁肌肉强烈收缩甚至 
引起脊柱压缩性骨折。 

神经系统后遗症有失明、耳聋、周围神经病变、上升性或横断性脊髓病变和侧索硬化症，亦 
可发生肢体瘫或偏瘫。 

少数受高压电损伤患者可发生胃肠道功能紊乱、肠穿孔、胆诞局部坏死、胰腺灶性坏死、肝 
脏损害伴有凝血机制障碍、白内障和性格改变。 

㈣ 实验室检查 

心电图可见各种心律失常、急性心肌损伤变化、非特异性 ST-T 改变; X线显示可有 骨折; 心 
肌生化标志物升高，血淀粉酶升高，血肌酐、尿素升高，高血钾，出现肌红蛋内、血红蛋 n 域，动脉 
血气分析有酸中毒、低氧血症等： 

":、诊断与鉴别诊断 

根据患者触电病史和现场情况，即可做出诊断。应了解有无从离处坠落或被电右抛开的情 
节。注意颈髓损伤、骨折和内脏损伤的可能性。测定血 LDH 、 CK 及淀粉酶、检测嵌肌 A: 蛋 h 、血 
红蛋白，可辅助判断组织损伤程度。 

有些患者触电后，心跳和呼吸极其微弱，甚至暂时停止，处于“假死状态”，要认斑鉴别，不可 
轻易放弃对触电者的抢救= 

三、急救处理 

㈠现场急救 

1. 脱离电源酋先强调确保现场救助荠自身的安全存 :第 •时问 W 断触电观场的 电源 ，或 
应用绝缘物使触电者4电源分离，或采取相应保护措施将伤矜搬离危险区 

2. 生命体征评估 

(1) 评估电击原因、部位、电压情况、局部烧伤程度 

(2) 评估意识、心律失常及 其恢复情况。 

(3) 对心脏骤停患者,积极评估复苏效果。 

3. 心肺复苏对心脏呼吸骤停者立即行心肺复苏，+能轻易终止炱苏。发生心审颤动者先 
汴射肾 I. 腺桌 Img, 心室颤动波粗大，即行电除颤，打利于恢釐窦性许律 

(二）急诊治疗 

1. 补液对低血容设性休克和组织严电烧伤患荇，成迅速静脉补液•补液锨较 M 等1如积 
烧伤者要多.输液依据患荇对输液治疗效果来决定，包括付小时 KH 卿幌坏 M 况及中 
心静脉 m 监测. 
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2. 对症治疗监测和防治高钾血症，纠正心功能不全，防治脑水肿，治疗急性肾功能不全， 
维持酸碱平衡等： 

3. 创伤和烧伤处理清除电击创面坏死组织，有助于预防感染和创面污染，并减少继续释 
放肌红蛋 f 1的来源 W 深部组织的损伤、坏死.伤口采取开放治疗。 

对于广泛组织烧伤、器官创伤和骨折者.应由有经验的专业医师及时给予相应处置。包括 
对坏死的皮肤、组织进行 淸创； 对间隙综合征按需行筋膜切开减 压术; 对需要截肢者，必须严格 
掌握手术 指征; 对肢体电击伤后深部组织损伤情况不明的应进一步 检查; 对继发感染给予抗生 
素 治疗; 内脏器官穿透伤者行手术治疗，电烧伤创面予分期处理等。 

第六节强酸、强碱损伤 

强酸、强碱损伤是指强酸或强碱类物质接触皮肤黏膜后造成的腐蚀性烧伤，以及进入血液 
后造成的全身中毒 损伤。 强酸、强碱损伤多因意外事故经体表接触或口服所致。工业上，强酸 
损伤也可由生产过程中接触或吸入酸雾所致。 

强酸类腐蚀的程度和深度与其浓度、接触时间、剂量和温度相关。强酸类腐蚀损伤机制是 
游离出的氢离子使皮肤和黏膜接触部位的组织坏死。皮肤黏膜接触强酸后，引起细胞脱水，组 
织蛋白凝固性坏死、溃瘍，并形成结_,对防止创面继续受损害有一定作用。 

强碱对组织的损伤程度，主要决定于其浓度，是由氢氧离子对组织起作用所致。强碱作用 
于机体，迅速吸收组织水分，使组织细胞脱水。强碱与人体内脂肪结合引起脂肪皂化产热反 
应，导致细胞结构破坏、深层组织坏死，易致深度烧伤，使人体丧失较多液量。强碱引起蛋白 
质和胶原组织溶解导致组织液化性坏死，与强酸所致的凝固性坏死相比，更易于引起组织溶 
化、穿孔 C 


一、临床特点 

(一）强酸损伤 

1. 常见强酸损伤的特点 

( 1 ) 浓硫酸作用于组织时，其吸水性强,能使有机物质炭化 c 

(2) 浓彳流酸含-•:氧化硫，吸入后对肺组织产生强烈的刺激和腐蚀作用，可导致严重肺水肿。 

(3) 硝酸吸收人血后,逐步变为亚硝酸盐和硝酸盐，前者能使血红蛋白变为正铁血红蛋内， 
并引起中毒性肾病。硝酸烟雾与空气接触，释出二氧化氮，吸人后直接刺激支气管黏膜和肺泡 
细胞，可导致肺水肿。 

( 4 ) 浓盐酸遇空气 Mn 色的烟雾,具有剧烈的刺激气味，可引起口腔、鼻、支气管黏膜充血、 
水肿、坏死、溃疡，眼睑痉挛或角膜溃疡。 

(5) 氢鲅酸 溶解脂肪和脱钙，造成持久的局部组织坏死，损害可深达骨膜.甚至骨骼坏死 
高浓度氢氟酸可伴发急性氟中毒。 

(6) 草酸可结合钙质，引起低血钙、手足搐搦。皮肤及黏膜可产生粉内色顽闽溃烂、 

(7) 铬酸接触引起溃烂及水疱,如不及时处理，铬离子可从创面吸收，导致全身中毒铬酸 
雾反复吸入接触后可发生鼻中隔穿孔。 

2. 各部位强酸损伤的表现 

(1) 皮肤接触# :创面 F •燥，边界分明，坏死可深入到皮下组织.局部灼痛.、皮肤呈暗渴色， 
严1#出现糜炊/溃疡、坏死，迅速结痂，一般不起水疱皮肤大面积烧伤时，可导致休克、烧伤 
癤皮或焦痂 色泽: 硫酸为黑色或棕黑色，硝酸为 黄色; 盐酸为灰棕色 ，氢铽 酸为灰内色. 

(2) 眼部接触发1:.眼险水肿、结膜炎、角膜混浊、穿孔，甚至全眼炎、失明。 
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(3) 吸入强酸类的 烟雾： 出现咳嗽、咳泡沫状痰或血痰、气促、喉或支气管痉帘、喉头水肿、胸 
部压迫感、呼吸困难、窒息。 

(4) P 服强酸后，立即出现消化道损伤处的剧烈烧灼样疼痛， U 腔、咽喉部等易见黏膜充血、 
糜烂、溃疡出现难以抑制的呕吐，呕吐物中可有血液和黏膜组织敢者发生 H 穿孔、休克。酸 
类吸收人血，可致代谢性酸中毒、肝肾功能受损、昏迷、呼吸抑制。幸存者常形成食管和胃部搬 
痕收缩、狭窄，腹膜粘连，消化道功能减退等后遗症。 

(二）强碱损伤 

1. 常见强碱损伤的特点 

(1) 氢氧化钠和氢氧化钾具有较强的刺激性和腐蚀性，能和组织蛋白结合形成复合物，使脂 
肪组织皂化，产生热量继续损伤组织，烧伤后疼痛剧烈，创面较深，愈合慢。 

(2) 生石灰遇水后，产生氢氧化钙并释放大量热能，产生热烧伤和化学烧伤双重作用，除对 
皮肤有刺激性和腐蚀性外，加上其产热对皮肤的热烫伤，使组织烧伤程度较深，创面较干燥。 

(3) 氨水主要成分为氢氧化氨，挥发后释放出氨，对呼吸道有强烈刺激性,可致黏膜充血、水 
肿、分泌物增多，严重者可发生喉头水肿、支气管肺炎和肺水肿。 

2. 各部位强碱损伤的表现 

(1) 皮肤接触 者:局 部充血、水肿、糜烂、溃疡，起水疱，局部灼痛，可形成白色枷皮。周围红 
肿，可出现红斑、丘疹等皮炎样改变。皮肤烧伤可达 n 度以上： 

(2) 眼部接 触者: 结膜充血、水肿，角膜溃疡、混池、穿孔，甚至失明。 

(3) 吸入强碱者 :吸入 高浓度氨气体，表现为刺激性咳嗽、咳痰，甚至咳出溶解坏死组织碎 
片，导致喉头水肿和痉挛、窒息、呼吸困难，肺水肿，可迅速发生休克和昏迷 - 

(4) 口服强碱者 ：口腔 、咽部及食管剧烈灼痛，腹部绞痛，恶性、呕吐，可并发消化道出血，呕 
出血性黏液和黏膜组织坏死晬片。可有血性腹泻 -• 固体的碱颗粒可黏附在 U 咽和食管黏膜表 
面，引起环形烧伤，可致局部 穿孔。 口服液体碱可对消化道黏膜产生快速和严重的液化性腐浊 
损伤。强碱吸收人血后可引起代谢性碱中毒、手足痉挛、肝肾功能损伤，重者碎迷、休克，迅速危 
及生命。幸存者常遗留食管狭窄。 

二、生命指征评估 

1. 评估损伤原因、强酸或强碱接触或进人人体的剂遗： 

2. 评估局部损伤或全身脏器损伤程度。 

3. 观察意识、脉搏、呼吸、心跳，积极评估抢救效果。 

三、诊断与鉴别诊断 

根据强酸、强碱损伤史和损伤的临床表现即可做出诊断' 尽可能了解损伤化学物的种类、 
接触途径、浓度剂 m •及接触时间。痂皮等损伤特征有助于分析损伤物的种类。 r 解皮肤接触的 
_积，广解有关症状发牛的时间-在现场处观时，应注意收集患者的呕吐物、排泄物等标本用作 
化学毒物分析 .. 


四、急救处理 


(一）局部处理 

抢救者需做好自身防护，如穿戴防护衣、防护手套、防护眼镜、防护面罩等、>:即将伤#救 
离现场. 

1. 皮肤损伤处理应迅速脱除污染的衣物，清洗毛发皮肤， 

对强酸损伤者，可先用大量清水冲洗10~30分钟，再用2%〜4%碳酸氣钠溶液冲洗10~20分 




直到冲洗干净， 

对强碱损伤者，用清水反复持续冲洗1小时以上，直至创面无滑腻感，然后选用1%醋酸、 
3%硼酸、5%氣化钠或10%枸橼酸钠等中和，或用2%醋酸湿敷皮肤损伤处。皮肤烧伤应及时 
处理。 

2. 眼损伤处理立即用大量清水冲洗眼部10分钟，再以生理盐水冲洗10分钟，滴入1%阿 
托品眼液、可的松和抗生素眼药水。但生石灰烧伤禁用生理盐水冲洗，以免产生更强的氢氧化钠。 

强碱所致的眼损伤，勿用酸性液体冲眼，以免产热造成眼睛热力烧伤。眼内有石灰粒者可 
用1%〜2% a 化铵溶液冲洗，使之溶解.禁用酸性液中和。 

眼部剧痛者，可用2% 丁卡因滴眼。 

(二） 吸入性损伤处理 

可予以异内肾上腺素、麻黄碱、普鲁卡因、地塞米松类激素及抗生素气管内间断滴入或雾化 
吸入。对症治疗包括镇咳、吸氣,呼吸困难若发生肺水肿，应尽快行气管切开术，呼吸机辅助呼 
吸，以保护呼吸道通畅,防止坏死黏膜脱落窒息。 

(三） □服损伤处理 

抢救原 则：迅 速清除、稀释、中和腐蚀剂，保护食管、胃肠 黏膜; 减轻炎症反应，防止瘢痕形 
成; 止痛、抗休克等对症治疗。 

一般禁忌催吐和洗胃，避免发生消化道穿孔及反流的胃液再度腐蚀食管黏膜。可立即口服 
清水1000〜 1500ml ,以稀释强酸或强碱的浓度，并保护消化道黏膜。 

对口服强酸者，禁服碳酸氢钠、碳酸钠等碳酸盐类中和，以免产生大量二氧化碳致胃肠胀 
气、穿孔。可先口服蛋淸、牛奶或豆浆 200ml 稀释强酸，继之口服氢氧化铝凝胶.2.5%氧化镁或 
7.5%氢氧化镁 60ml， 或石灰水 200ml 中和强酸。 

对口服强碱者，可先口服生牛奶 200ml ，之后口服食醋，1% 〜 5%醋酸、梓檬水，但碳酸盐(如 
碳酸钠、碳酸钾）中毒时需改用口服硫酸镁，以免产生过多二氧化碳导致胃肠胀气、穿孔。 

(四） 对症及综合治疗 

疼痛剧烈者，可予以止痛剂。对有昏迷、抽搐、呼吸困难等症状的危重患者应立即给氧，建 
立静脉通道,组织抢救，防治肺水肿和 休克; 对吞咽困难患者应加强支持 疗法; 维持酸碱、水电解 
质 平衡; 保护肝、肾功能，防治急性肾衰竭等严重并发症。 

第七节动物咬伤 

自然界中能够攻击人类造成损伤的动物有数万种，它们利用其牙、爪、角、刺等袭击人类，造 
成咬伤 （hite)、 暂伤 Uting) 和其他损伤(包括过敏、中毒、继发感染、传染病)。大多数动物咬伤是 
由人类熟悉的动物(宠物)所致。其中常见的有狗、猫、鼠咬伤等。 

狗、猫、鼠咬伤部位以下肢、上肢、头面部、颈部多见。创口严重程度取决于动物的大小、撕 
咬力度、凶悍性以及咬伤时的具体状况。咬伤时，除造成局部组织撕裂损伤外.由于动物口腔牙 
缝、唾液内常存在有多种致病的细菌或病毒，尤其是厌氧菌大量存在，如破伤风杆菌、气性坏疽 
杆豳族梭状芽胞杆猫螺旋休等，可造成伤II迅速感染 W 动物咬伤的伤 ri 常较深组织破坏 
多，更适合于厌氧菌的繁殖，因此，感染可发展到严重状态。 

一、临床特点 

局部有利牙撕咬形成的牙痕和伤口，周围组织水肿,皮下出血、血肿，局部疼痛.部分病例 
在8~24小时后出现伤I I感染表现，伤口疼痛加剧，周围渐次出现红肿、脓性分泌物，分泌物可有 
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异常气味。从咬伤部位向外扩散红丝，咬伤部位上方淋巴结肿大= 

全身症状一般较轻，如伤口感染严重可岀现淋巴管炎、头痛、头晕、发热等症状，甚至脓毒 
症、化脓性关节炎、骨髓炎、脑脓肿等并发症。 

人被狗咬伤易感染狂犬病毒。狂犬病毒能在狗的唾液腺中繁殖，咬人后通过伤口残留唾液 
使人感染人发病时主要表现为兴奋、恐水、咽肌痉挛、呼吸困难、进行性瘫痪，直至死亡。潜伏期 
为20~90天。一旦发病目前无有效药物治疗，病死率极高近乎100%。 

二、急 救处理 


(-) 犬咬伤 

典型狂犬常表现为两耳直立，双目直视，眼红，流涎，狂叫乱跑，见人就咬，行走不稳。也有 
少数狂犬表现安静，离群独居，受惊扰狂叫不已，吐舌流涎，直至全身麻痹而死。有的狗虽无狂 
犬病表现,却带有狂犬病毒，咬人后照样可以使人感染狂犬病毒而得狂犬病。 

人被狗咬伤后，不管当时能否肯定是狂犬，都须及时进行伤口 处理: ①如伤口流血，只要流 
血不是过多，不要急于止血。流岀的血液可将伤口残留的狂犬唾液带走，可起到一定的消毒作 
用。②对流血不多的伤 tl， 要从近心端向伤口处挤压出血，以利排毒。必须在伤后的2小时内， 
尽早对伤口进行彻底清洗，以减少狂犬病毒感染机会。③用干净刷子，可以是牙刷或纱布，用浓 
肥皂水反复刷洗伤口，尤其是伤口深部，并及时用清水冲洗。不能因疼痛而拒绝清洗，认真刷洗 
时间至少需要30分钟。④冲洗后，用70%乙醇(酒精)或50°~70°的白酒涂搽伤口数次。 

涂搽完毕后，伤口不必包扎，可任其裸露。对于其他部位被狗抓伤、舔吮，以及唾液污染的 
伤口，均应按咬伤同样处理 C 

伤口深而大者应放置引流条，以利于污染物及分泌物的排除。只要未伤及大血管，一般不 
包扎伤口，不作一期缝合，不用油剂或粉剂置入伤口。对延误处理而伤口已结痂者，应将结痂去 
除后按上述原则处理。 

伤及大动脉、气管等重要部位或创伤过重时，须迅速予以生命支持措施。伤口较深、污染严 
重者应注射破伤风抗毒素.并应用抗生素。 

(二） 鼠咬伤 

特别是婴儿，由于老鼠喜欢吃带有奶味的婴儿嫩肉，所以婴儿被老鼠咬伤的事时有发生。 
当熟睡的婴儿突然啼哭时，父母要仔细检査一下婴儿，看看有否被老鼠咬伤。被老鼠咬伤的 
伤口很小，容易被忽视：由于老鼠能传播多种疾病，被老鼠咬伤后，应及时 处理： ①即用 
嘴吮吸2~3次用流动水和肥皂水冲洗伤口，把伤口内的污血挤出，再用过氧化氢溶液消毒。 
②取鲜薄荷叶洗净，捣烂取汁，涂患处，可止痛、止痒、消肿③尽快到医院请医生诊治，口服 
抗生素. 

(三） 猫晈伤 

不少家庭饲养宠物，如不小心被猫咬伤后，伤口局部会出现红肿、疼痛，严重的可引起淋巴 
管炎、淋巴结炎或蜂窝织炎， ; 如猫染有狂犬病，其后果就更严重。因此，必须做好现场急救处玴、、 

急救方 法:如 果四肢被咬伤，应在伤口上方结扎止血带，然后再作清创处理 • 先用清水、盐 
开水或1 ：2000高锰酸钾溶液冲洗伤口，然后再用碘酒或5%苯酚局部烧灼伤 n (其他部位的伤 
口处理同四肢X对伤势严重的应送医院急救。在狂犬病流行区，猫咬伤的处理戍参照狗咬伤处 
理，以预防狂犬病 .. 

L 狂犬病的预防免疫 

K 生部《狂犬病暴露后处置I:作规范(试行)》 （2006) 将犴犬病暴露分为•:级，处置原则见 
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表 11-3 狂犬病暴露分级及处置原则 


分级 


与宿主动物的接触方式 
(符合以下情况之一者} 


暴露程度 


处置原则 


I级 

n 级 


1. 接触或喂养动物 

2. 完好的皮肤被舔 


无 确认病史可靠则不需处置 

轻度 立即处理伤口并接种狂犬病 

疫苗 


III级 


1. 单处或多处贯穿性皮肤咬伤或抓伤 

2. 破损皮肤被舔 

3. 黏膜被动物休液污染 


严重 


立即处理伤口并注射狂犬病 
疫苗和狂犬病被动免疫制剂 
(动物源性抗血清或人源免疫球蛋白） 


狂犬病疫苗接种 程序: 一般咬伤者于 0( 注射当天)、3、7、14、28天各注射狂犬病疫苗1个 
剂量•(儿童用虽相同)。注射部位 :上臂 5角肌肌内注射。婴幼儿可在大腿前外侧肌内注射：禁 
止臀部注射。 


第八节节肢动物螫伤 

节肢动物 （arthropod) 具有毒腺(锻迤)、螫针、毒毛或毒性体液，可能螫伤（即蜇伤， sting 或 
hitfi) 和毒害人类。其中，较常见的有昆虫纲的蜜蜂、黄蜂、妈蚁、煌虫、松毛虫、蝴蛛、蝎子、蛸、蜱、 

蜈蚣等。螫伤) PT 可能发生的危险包括局部伤口损害、毒液注人人体所致的局部和全身的中毒损 
伤、毒毛接触人体所致毒性损伤及严重过敏反应、- 

一、蜂螫伤 (bee sting) 

常见的蜂类螫伤主要是蜜蜂和黄蜂(又称马蜂)螫伤 r 蜂的尾部有毒腺及与之相连的尾刺(即 
螫针)，雌蜂和丁•蜂螫人时把尾刺刺入皮肤，将毒液注人人体，引起局部反应和全身症状。雌蜜蜂 
的尾刺为钩状，螫刺后其择刺断留在人体内•在蜜蜂飞离后毒诞仍附着在尾刺上继续向人体注 
n , 螫人后蜜蜂将死广：雄蜂一般不螫人、. 

蜂#可致神经毒、溶血、出血、肝或肾损害等作用，也可引起过敏反应：不同蜂种蜂毒成分 
有所不同。 

(-) 临床特点 

训) r 射. J-- 祕谣部位，如面、颈、手背和小腿轻者仅出现局部疼痛、灼热、红肿 
少数形成水疱，数小时后可 a 行消退.很少出现全身中毒症状.、黄蜂或群蜂多次螫伤后伤情较 
严屯.，•衫 亂 "J ■出现螫痕点和皮肤坏死.全身症状有头晕、头痛、恶心、呕 Di ■ 

烦躁、胸闷、四肢麻木等.、严 ® 莕可出现肌肉痉挛、嗜_、&迷、溶血、休克、多器宮功能障 
碍-对蜂#过敏#即使单一蜂螫也可引发严重的令身反应，可表现为荨麻疹、喉头水肿、支气軒 
痉挛、室息、肺水肿、过敏性休克 c 螫伤部位在头、颈、胸部及 h 肢的患荇，病情也较重. 

(二）急救处理 

、‘ /:即绷扎被刺肢体的近心端 ，柯隔 15分钟放松I分钟，绷扎总时间不宜超过2小时 c 唞用； 
冷毛巾湿敷仔细检査伤 r 丨 . 若尾刺尚在伤口内，可见皮肤卜.冇一小黑点，可用针尖挑出在野 | 
外无法找到针或镊子时 ，町用 嘴将剌在伤口 h 的尾刺吸出.、不可挤压伤口以免毒液扩散。也不I 
能用求溴釭溶液、碘酒之类涂搽患部.会 加欺患 部的肿胀。 

尽吋 能确定波何种蜂 类整 伤，蜜蜂的也液7酸性， W 部 "J •用肥皂水、碳酸 M 钠溶液成3% ! 

淡 M 水等弱碱液洗敷伤 I I以中和 毒液； 黄蜂的毐液 Y 碱性.可用弱酸性液体中和，如用1%醋酸 | 
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或食醋洗敷伤口。局部红肿处可外用炉甘石洗剂或白色洗剂以消散炎症,或用抗组胺药、止痛 
药和皮质类固醇油膏外敷。红肿严重伴有水疱渗液时，可用3%硼酸水溶液湿敷。也可用生茄 
子切开涂搽患部以消肿止痛。 

可口服或局部应用蛇药=某些种类的抗蜂毒血清在国外已经研制成功。疼痛严重时须用 
止痛剂。抗过敏反应，及时用抗组胺药、肾上腺皮质激素、肾上腺素针剂。蜂整 P 冇令身中毐症 
状严重者，应采取相应急救和对症措施。 

二、蜘蛛蟹伤 （spider bite) 


蜘蛛的螫肢(毒牙)是头胸部最前面的一对角质附肢，螫人时撺腺分泌的毒液通过#牙注入 
伤口。毒蜘蛛种类繁多，在我国能引起严重损伤的毒蜘蛛中以黑寡妇蜘蛛（即红斑黑#蛛）毒性 
最强。 

蜘蛛毒液成分主要为胶原酶、蛋白酶、憐脂酶及透明质酸酶等，具有神经毒、组织溶解、溶血 
等作用。 

㈠临床特点 

蜘蛛螫伤后局部伤口常有2个小红点,可有疼痛、红肿、水疱、瘀斑，严重时组织坏死，形成 
溃瘍，易继发感染。全身中毒反应可表现为寒战、发热、皮疹、瘙痒、乏力、麻木、头痛、头晕、肌痉 
挛、恶心、呕吐、出汗、流涎、眼睑下垂、视物模糊、呼吸困难、心肌损害等，严重者出现昏迷、潜血、 
休克、呼吸窘迫、急性肾衰竭、弥散性血管内凝血等。腹肌疼挛性疼痛可能类似急腹症。儿童被 
毒蜘蛛咬伤后全身症状常较严重，致死者多为较低体重的儿童。 

( 二 ） mmm 

对四肢伤口近心端绷扎，方法同蜂类螫伤。立即用5%碳 酸氢钠 溶液或3%淡铽水等弱碱 
性溶液或渚水冲洗伤口并做局部冷敷。严重者以伤口为中心做十字切开，用1 : 5000 :: 

或3%过氧化氢冲洗伤口，负压吸引排毒。可用0.25%~0.5%普鲁卡因溶液（皮试不过敏者)在 
伤口周围做环形 封闭。 

可局部应用或口服蛇药。已有某些毒蜘蛛的特异性抗毒血清能用于中和其毒索，但闰内尚 
无抗蛛毒血清产品： 

伤口深、污染严重时，给予破伤风抗毒素。 

全身对症和综合治疗 :及时 补液;应用抗组胶药、肾上腺皮质激素；可酌情应用10%葡萄糖 
酸钙、地西泮、阿 托品; 疼痛剧烈吋应用止痛剂;必要时可应用血液净化 疗法; 积极防治感染、溶 
血、急性肾衰竭、弥散性血管内凝血等并发症。 



蝎子后腹细长而呈尾状，最后一节的末端有锐利的弯钩 （即 尾刺、毒钩)，与一对毒腺相通，螫 
人时#液通过尾刺进人人体。其毒液称为蝎毒素，呈酸性，主要为神经毒以及类似于蛇毒的血 
I液毒(溶血#素、心脏毒索、出血毒素、凝血毒素等)作用。不同蝎种毒力强弱不一•，毒性较弱的 
仅打 M 部麻痹作用，毒力强的可相当于眼镜蛇蛇毒。 

(一）临床特点 

蝎 P 螫伤后局部常迅速出现剧痛，伤 n 可値肿.麻木，水疱、出血、淋巴筲及淋_炎，严 
: 禮时有组织坏死 .. 全身症状多见于大蝤子螫伤或儿康患者，表现为头昏.头痛.呼吸加快、流 
| 泪、流诞、出汗、恶心、呕吐，病情进展迅速，重症患者可出现丙和肌肉强直、视觉障碍、抽搐'心律 
| 失常、低血) R 、休克，昏迷，呼吸窘迫.急性心功能衰竭 J 市水肿，甚至呼吸中枢麻痹 而死亡 .、个 
別患者发生急性胰腺炎、血糖升高、鼻出血，甚至血尿，胃肠道出血等内脏出血及弥散性血管内 
1 凝血 
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(二）急救处理 

四肢螫伤的可伤部近心端綁扎，方法同蜂类螫伤。蝎子螫伤后，应尽早将蝎子尾刺拔除， 
必要时可切开伤 n 取出，并负 m 吸引排逛。用弱碱性溶液(如5%碳酸氡钠、肥皂水等)或1 : 5000 
髙锰酸钾溶液冲洗伤 n. 并涂穴抗组胺药、止痛剂和肾上腺皮质激素类的软讶。疼痛明显可用 
0.25%~0.5%普忾卡因溶液（皮试不过敏者）在伤口周围做环形封闭。 

可局部砬用或 1 1服蛇药已有特异性的抗蝎毒血洁用于临床。 

对症和综介治疗包括给铽、输液、应用肾上腺皮质激索、按需应用止痛剂及阿托品，防治 
感染等。缓解肌肉痉挛可用10%葡萄搪酸钙 10ml 或用地西泮 5~10mg 静脉注射。休克时使 
用多巴胺，位 Si 问羟胺及搪皮质激尜等合用，因毒素有阻滞多巴胺受体的作用，故单独使用多 
无效: 


四、 螺 K 链伤 （centipede sting ， centipede bite) 

蜈蚍的第 2 对足即为毐螫（毒钩)，呈钳钩状，锐利，有毒腺开口。螫人时，毒腺所分泌的毒液 
通过#螫尖端汴入人体而引起中毐。蜈蚣毒液含有类似蜂毒的有毒成分，如组织胺类物质及溶 
血蛋白质等，并含蚁酸,锦液呈酸,有神经苺、溶血、致敏等作用,但致敏作用不如蜂毒常见。 

(― ) 临床特点 

伤口为一对小出血点，局部红肿、刺痛、痒痒，严重者可出现水疱、腰斑、组织坏死、淋巴管炎 
及局部淋巴结肿痛等，全身反应一般较轻微,可有畏寒、发热、头痛、头晕、恶心、呕吐等，严重者 
可出现烦躁、谵妄、抽搖、全身麻木、昏迷。过敏反应严重者可出现过敏性休克。严重者以儿童 
多见，可危及生命。 

(二）急诊处理 

蜈蚣的遜液呈酸性，用碱性液体能中和。发现被蜈蚣咬伤后，可立即用5%~10%的碳酸氢 
钠溶液或肥皂水、石灰水冲洗。然后涂上较浓的碱水或3%的氨水。如在野外可用鲜蒲公英或 
鱼腥草嚼碎捣烂后外敷在伤口上，不使用碘酒或消毒水涂搽伤口，因其毫无用处。也可将蛇药 
片用水调成糊状，敷于伤口周围。疼痛剧烈者可用0.25%~0.5%普鲁卡因溶液（皮试不过敏者） 
在伤口周围做环形封闭。皮肤出现过敏反应者，用肾上腺皮质激索软窃类涂敷：对于症状严重 
者，可内服蛇药片并☆:即送往医院治疗 c 

第九节毒蛇咬伤 

据估计，每年被毒蛇咬伤的人数在30万以上，死亡率约为10%。我国已发现毒蛇约50种， 
苒中剧海、危齊大的蛇种主要有眼镜蛇科(眼镜蛇、眼镜王蛇、金环蛇、银环蛇)，蝰蛇类的蝰亚蛇 
科(蜂蛇)、腹亚蛇科（五步蛇即尖吻蛇、竹叶靑、峻蛇、恪铁头),海蛇科 (海蛇)。 蛇害在我国以南 
方农村和沿海地区较常见，以两广地区最为严重，每年蛇咬伤的发病率约为25/10 000,夏、秋两 
季多见，咬伤部位以四肢为常见。 

毒蛇 U 内有毒腺，由排毒管与毒牙的基部牙鞘相连。毒腺所分泌的#液，称为蛇毒。蛇毒 
的毒性化学成分主嬰岳具有酶活性的多肽和蛋内质。不同蛇的毒性成分不同，一种蛇可含多种 
有毒成分，但常以一种成分为主。 

、中毒原理 

(一）毒蛇的分类 

毒蛇按薄观作用大致 nr 分成•:大类。 

1. 神经毒为主的毒蛇有金环蛇、银环蛇及海蛇等，神经毒可麻痹感觉神经末梢引起肢体 




麻木,阻断运动神经与横纹肌之间的神经传导，引起横纹肌弛缓性麻痹-_ 

2. 血液毒为主的毒蛇有竹叶青、蝰蛇和龟壳花蛇等。血液毒主要影响人体血液及心血管 
系统，引起溶血、出血、凝血及心脏衰竭。 

3. 兼有神经毒和血液毒的毒蛇有蝮蛇、眼镜王蛇和眼镜蛇等。其毒液具有神经毒和血液 
毒的两种特性。 

(二） 蛇毒的作用成分 

蛇毒中的磷脂酶 A 2 可有神经毒、细胞毒、心脏毒、溶血、出血、促凝、抗凝等不同活性作用； 
蛋白水解酶可溶解破坏肌肉组织、血管壁和细胞间基质，引起出血、局部肌肉坏死、水肿，并加速 
蛇毒吸收和向全身 扩散; 透明质酸酶能水解透明质酸，使组织通透性增加，局部炎症扩展，并促 
使蛇毒从咬伤局部扩散和吸收= 

1. 神经毒主要作用于人体神经系统。 

2. 心脏毒又称心肌毒素，主要损害心肌细胞、毛细血管壁，导致严重出血 

3. 溶细胞毒可使血液内血细胞破坏，血管内皮细胞发生坏死。 

4. 凝血毒具有凝血酶样作用，且促凝活性常不能被肝素抑制。 

5. 抗凝血毒具冇抗凝血活性酶作用和纤维蛋印容解作用，可引起严 ® 出血。 

6. 各种酶可引起溶血和人体内组织破坏。 

(三） 蛇毒的毒性强度 

各种毒蛇毒液的毒性强度互不相同，有的毒蛇伤人后死亡率高，有的仅引起症状。表 11-4 
列出几种毒蛇一次放毒量与致命的干物量比较。 


表 11-4 放毒量与致死量比较 （mg} 


毒蛇名称 

一次放毒干物置 

致人死命千物量 

毒蛇名称 

— 次放毒干物嫿 

致人死命干物量 

银环蛇 

5.4 

1.0 

蝮蛇 

45.0 

25.0 

海蛇 

6.0 

3.5 

蝰蛇 

72.0 

42.0 

竹叶青 

14.1 

100.0 

眼镜王蛇 

100.0 

12.0 

金环蛇 

43.0 

10.0 

眼镜蛇 

211.0 

15.0 


二、临床特点 

(一） 神经毒损伤 

蛇毒吸收快，伤口反应较轻。因局部症状不明显，咬伤后不易引起爾视，一 出现全身中毒 
症状，则病情进展迅速和危重. 

1. 局部症状表现轻微,仅布微痒和轻微麻木，无明显红肿，疼痛较轻或感觉消失.出血少. 
齿痕小，而无渗透液 

2. 全身症状一般在咬伤 iTi •约1~3小时开始出现， "T 表现为视物模糊、叫肢 尤力 、头録，恶 
心，胸闷，呼吸 W 难、晕厥.眼睑下垂、流诞、声音嘶哑、牙关紧闭、语汽及#咽1木1难、惊敝、昏迷等. 
t 者迅速出现呼吸哀 竭和循 环衰竭 

呼吸衰竭是共要死因.病程较短，危险期在1〜2 H 内，荇常无后遗症神经磔引起的 
骨骼肌弛缓性麻痹，以头颈部为先，扩展至胸部，最后到膈肌，好转时以反方叫恢釔 

(二） 血循毒损伤 

常见 T. 蝰蛇> / 〔步蛇 ，腹蛇.竹叶脔，烙铁头.眼镜蛇•眼镜I蛇等咬伤 W 部疵状较明显 
1. 局部症状咬伤局部肿胀明显，伤I】剧痛，伴釘水疱、出血 * 咬痕斑和關部绀织坏死•.肿 
叱迅迚叫肢休近端公扯，并引起淋巴筲炎或淋巴结炎部淋以纳肿痛 .仇1 1 4、 W 愈） 
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2. 全身症状多在咬伤后2~3小时出现，可有头晕、恶心、呕吐、胸闷、气促、心悸、口干、出 
汗、发热等症状，重者可有皮肤巩膜及内脏广泛出血、溶血、贫血、血红蛋白尿、心肌损害、心律失 
常，甚至发生急性心、肾、肝衰竭，休克，弥散性血管内凝血。 

由于局部症状出现较早，一般开始救治较为及时。但由于发病急，病程较持久，所以危险期 
也较长。脏器出血、循环衰竭是主要死因。幸存者常留有局部及相关系统的后遗症。 

(三） 肌肉毒损伤 

海蛇咬伤患者除上述神经毒表现外，可引起横纹肌瘫痪和肌红蛋白尿，称之为肌肉毒 
损伤。患者出现肌肉大量坏死，引起高钾血症、肌红蛋白尿、急性肾衰竭。幸存者肌力恢复 
较慢。 

(四） 混合毒素损伤 

眼镜蛇、眼镜王蛇、腹蛇等咬伤常可同时出现神经毒、血循毒的临床表现。临床特点为发病 
急，局部与全身症状均较明显。 


三、诊断与鉴别诊断 

诊断蛇毒咬伤时要考虑并解决以下 问题： 

1_是否为蛇晈伤首先必须排除蛇咬伤的可能性。其他动物也能使人致伤，如蜈蚣咬伤、 
黄蜂螫伤，但后者致伤的局部均无典型的蛇伤牙痕，且留有各自的特点，如蜈蚣咬伤后局部有横 
行排列的两个点状牙痕，黄蜂或蝎子螫伤后局部为单个散在的伤痕。一般情况，蜈蚣等致伤后， 
伤口较小且无明显的全身症状。 

2- 是否为毒蛇咬伤主要靠特殊的牙痕局部伤情及全身表现来区别。毒蛇咬伤的伤口表 
皮常有一对大而深的牙痕或两列小牙痕上方有一对大牙痕，有的大牙痕里甚至留有断牙。且 


伤口周围明显肿胀及疼痛或有麻木感，局部有瘀斑、水疱或血疱。全身症状也较明显。无毒 
蛇咬伤则无牙痕或有两列对称的细小牙痕。如果蛇咬伤发生在夜间无法看清蛇形，从伤口 
上也无法分辨是否为毒蛇所伤时，万万 
不可等待伤口情况是否发生变化来判断是 


9 9 t 9 


i\ 


否被毒蛇咬伤，此时必须按毒蛇咬伤进行 图彳^毒蛇(左)和无毒蛇(右)的典型牙痕 

处理（图 ll-l)o 


3. 哪一种毒蛇咬伤准确判断何种毒蛇致伤比较困难。从局部伤口的特点，可初步将神经 
毒的蛇伤和血液毒的蛇伤区别开来。再根据特有的临床表现和参考牙距及牙痕形态进一步判 
断毒蛇的种类(表11-5)。如眼镜蛇咬伤的患者瞳孔常常 缩小; 蝰蛇咬伤后半小时内可出现 血尿； 
腹蛇咬伤后可出现复视、 


毒蛇名称 

竹叶青 

蝮蛇 

金环蛇 

银环蛇 

蝰斑蛇 

眼镜蛇 

眼镜£蛇 

五步蛇 


表 11-5 几种主要毒蛇牙距和牙痕形态 _ 

^蛇牙间距 （cm) 牙痕形态 


呈八字形 
牙距小 

品字形，伤口周围皮肤常呈荔枝皮样外观 
品字形.伤口皮肤常有撕裂 
伤部组织呈深色 


伤口周围癖斑和肿胀明显 
伤口周围明显肿张 

牙距大、出血多，局部常有水疱和血疱 
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毒蛇头部多呈三角形，身上有色彩鲜 
明的花纹，尾短而细，上颌长有成对的毒 
牙,可与无毒蛇相区别。无毒蛇头呈椭圆 
形，身上色彩单调，尾细而长。最好将咬人 
的蛇打死以供诊断参考。毒牙呈沟状或管 
状与毒腺相通，当包在腺体外的肌肉收缩 
时，将蛇毒经导管排入毒牙，注人被咬伤的 
人和动物体内（图11-2)。 

四、急救处理 

㈠现场急救 

保持安静和镇定，如一时鉴别不清是否为毒蛇咬伤，应先按毒蛇咬伤进行初步处理和密切 
观察 C 

被咬伤后，蛇毒在3〜5分钟内就迅速进人体内。应尽早采取有效措施，防 止襟液 吸收.，①绑 
扎法 :是一 种简便而有效的方法，也是现场容易办到的一种自救和救助的方法。即在被毒蛇咬 
伤后，伤者应立即坐下或卧下，自行或呼唤别人来帮助。迅速用可以找到的鞋带、裤带之类的绳 
子绑扎伤口近心端，如果手指被咬伤可绑扎指根;手掌或前臂被咬伤可绑扎肘关 节上; 脚趾被咬 
伤可绑扎趾 根部; 足部或小腿被咬伤可绑扎膝关节下;大腿被咬伤可绑扎大腿根部。绑扎的目 
的仅在于阻断毒液经静脉和淋巴回流人心，而不妨碍动脉血的供应，与止血的 H 的不同，故绑扎 
无耑过紧，它的松紧度掌握在能够使被绑扎的肢体 F 部（即远端)动脉搏动稍微减弱为宜：绑扎 
后每隔30分钟左右松解一次，每次1~2分钟，以免影响血液循环造成组织坏死。 一 般在到达医 
院开始有效治疗(如注射抗蛇毒血清、伤口处理)川~20分钟后方可去除绷扎。②冰 敷法: 有条件 
时，在绑扎的同时用冰块敷于伤肢,使血管及淋巴管收缩，减慢蛇毒的吸收。也可将伤肢或伤指 
浸人4~7^的冷水中,3~4小时后再改用冰袋冷敷，持续 24 〜 36 小时即可。局部降温的同时要注 
意全身保暖，③伤肢 制动: 被萄蛇咬伤后，不要惊慌失措，奔跑走动，这样会促使毒液快速向全 
身扩散：最好是将伤肢临时制动后放于低位，送往医院。必要吋可给予适量的镇静剂，使患者 
保持安静- 

(二）急诊处理 

1. 伤口处理及时冲洗伤口可以起到破坏、中和、减少蛇毒的目的。可选用1 : 5000高锰 
酸钾溶液、3%过氧化氢、生理盐水、肥皂水或丨： 5000呋喃西林溶液，冲洗后可行局部温敷：冲 
洗时可用负吸引。 

可作局部皮肤切开排毒，即以牙痕为中心作十卞形或纵形如丨，长约，深达皮下但不 
伤及肌膜，使淋巴液及血液外 渗创门 冲洗并用负瓜吸引。伤1 1 较深并朽污染荇，或伤「4组织 
有坏死时，^及时予以切开淸创.伤口扩大后，仍可用各种药物作局部的冲洗或温敷 

如果随身带朽茶杯口 r 对伤门作拔火罐处理。先在茶杯内点 燃-小 团纸，然后迅速将杯 n 扣 
4:伤 M h, 使杯I I紧贴伤门周围皮肤，利用杯内产生的负压吸出锻液：如无茶杯，也可用嘴吮吸 
i 伤I 丨排毐 ，但吮吸者的 n 腔.嘴斛必须无破损、无牙病例 M 中尚的危险 •. 吸出的#液随即叶掉， 
吸后要用淸水漱也可用吸乳器，吸出伤口内蛇毐，效果也较满意。 

2. 局部解毒 

(1) 胰蛋內酶 200(M000U 以0.5%普魯卡因(皮试不过敏者)稀释，作伤 W 及周臢皮下进行 
浸润注射或做环形封闭宜早用，许可酌情歌 M 使用.对用糜蛋酶代替胰蛋1'_ 

(2) 依地酸钙钠能 *3 蛇毒蛋1勺水解酶中的金属离子整合^ 口 f 尽早用2% 〜 5%依地酸钙钠注 
射液 25ml 冲洗伤 n ，或加1% #啓卡因做伤 ri 及周闹皮卩设润注射 



图 11-2 毒蛇与无毒蛇的区别 





⑶用相)， V: 的抗蛇沿血淸 1/4-1/2 支、地塞米松 5~10mg、2% 利多卡闪 5ml 加人0.9%生理盐 
水 20ml 中，于绷扎 h 沿或伤 n 周闹做环形浸润封闭 a 

(4) 选川蛇药制別.可将药片以水溶化后涂于伤口周闱。 

3. 抗蛇毒血清作为中和蛇屯的特效解毒药，用药后见效迅速， H 前抗蛇遏血清已成为治 
疗锻蛇咬伤的 H 选特效药物（V:进行伤口处理的同时，要尽早足量应用抗蛇毒血清治疗。 

抗蛇山;心蛇咬仿后24小时内(最好在6~8小时内）应用，如患者病情进行性加重. 
应龍細抗蛇出 lflLuV. 七•蛇的种类，必要时联用多种抗蛇毒血清 5 

4. 中医中药治疗 屮1 矢中药治疗要点是淸热解禅 3 我国各地有针对常见镍蛇为主的中成 
药制剂.如南迎蛇药、 h 海蛇药、广东蛇药、群生蛇药、吴江蛇药等，均可及早选用。口服剂量一 
般首次加倍，以后每隔4~6小时再服.3~5日为一疗程。 

5. 对症与支持治疗包括浊射呋塞米或甘谣醇利尿,必要时应用血液净化疗法加速蛇毒 
排出； 及时彳〆〔符捕管或气管切 jr •，正确应用呼吸机抢救呼吸 衰竭； 常规注射破伤风抗毒素 
1500 〜 3000U. 酌 MW 用抗少永防治感染：肾上腺皮质激索大剂 S 及短疗程应用，对抗毒血 
症、组织损伤.炎性反 Q、ii 敏反应和 溶血； 救治重要脏器 出血； 纠正低血压、抗 休克； 输液、 
输血、补充血矜 W ;纠 止:酸 中毐和尚钾血症;抗心律 失常; 防止急性肾衰竭、心功能衰竭、肝衰 
竭、 DIC 等 .. 


五、预 防 

蛇咬伤严 屯地威 胁符广大劳动#的身体鲑康，应在危害最大的地区采取积极的预防措施. 
尽 M 减少蛇咬伤的发病率，降低死亡率 .. 

许先赵述、>:蛇伤防治网络，从组织及人力上予以落实，做到任务明确，专人负责，要发动群 
众袖5好&七周闸的环境I性，彻底铲除杂草•清现乱石，堵塞洞穴，消灭毒蛇的隐蔽场所，经常开 
展灭蛇及捕蛇I••作教胄群众预防蛇伤的越本知识 .. 从事野外劳动生产的人员进入草丛前应 
先片】 彳以 彳_必^蛇作深山丛林中作业与执勤时，要随时注意观察周围情况，及时排除隐患 
/l：ll|,lJ[]i，，i; J* •睛前和起床后，位检杏行无蛇潜人不要随便右草丛和蛇可能柄息的场所 

坐肿，禁止 用乎仲 人鼠洞和树洞内•，进入山区、树林、草丛地带应穿好鞋袜，扎紧裤腿应穿好 
长袖 h 衣、长碑及种 沫. 必要时戴好草峭.、 

遇到#蛇时应远逍绕 ii •，不嬰惊慌失措 说采 用左、右拐弯的走动來躲避追赶的 毐蛇; 或追 
站/|淑处，1則向郝蛇，注意来势左右避开 t . 寻找机会抬起树枝自卫。四肢涂防蛇药液及口服蛇 
伤解#片，均能起到预防蛇伤的作用， 


(赵中辛) 



1. 淹溺时各系统表现有 哪些？ 

2. 淹溺的生命指征评怙是什么？ 

3- 淹溺的急救处理有哪些？ 

4. 中著的定义是什么，如何诊断中著？ 



8. 烧伤是如何进行分度的？ 

9. 试述中国烧伤九 分法： 

10. 电击伤的临床表现有哪些？ 

11. 电击伤的急救处理有哪些？ 

12. 强酸、强碱吸入性损伤的处理应注意哪些方面？ 

13. 抢救口服强酸、强碱损伤的患者应遵循哪些原则？ 




_ 第十二章急性感染 


急性感染是指短时间内（<72小时）致病微生物导致机体组织、器官炎性病变，临床表 
现却不同的一类疾病。其临床基本特征表现为急性发病，有明确或隐匿的感染病灶，伴或 
不伴有发热，白细胞增高或降低，具有受感染组织、器官引发的临床症状和体征;可引起全 
身炎症反应性病理变化,严重时可发生感染性休克。如治疗不及时、有效，部分患者可因多 
器官功能衰竭导致死亡。 


急性感染 （arme infection) 多由细菌、病毒、真菌、支原体或衣原体、寄生虫等病原微生物引 
发，所涉及的部位可由浅表组织到深部器官.临床表现复杂、 多样; 有时虽有感染的典型临床表 
现，但感染病灶却难以确定，甚至可以感染性休克为临床首发 表现; 特别是目前临床上广义的急 
性感染还涵盖了传染性疾病，因此,急性感染既是急诊最常见的急症或危重症，又是在短时间急 
诊中难以明确诊断的闲难病症。 

第一节诊断与处理原则 

急性 感染由 于病因不同、发生部位不同、患病季节或人群不同，临床特点也不尽相同，准确 
把握急性感染的共性、特性、规律性则有利于临床诊断和鉴别诊断，也便于临床的紧急处理 c 

•、急性感染的基本临床特点 

(一）急性细菌性感染 

细菡是急性感染最常见的致病微生物 .急性 细菌性感染约占各类急性感染的半数以上，也 
是临床急诊最常见的感染类型。急性细凿性感染可由革兰阳性或阴性菌引起，也可能是多种细 
菌混合性感染其主要临床特 点为： 

1•发热发热玷急性细菌性感染最常见的临床症状之一，除小范围局灶性感染外，大多数细 
题感染易伴行发热,发热柙度、热咽根据感染部位 % mm 及细遛镩力而异.参阅第二章 “象 

2. 典型体征査体可见皮肤、浅表组织或器官存在化脓性病灶，同时伴有红、肿、热、触 痛； 
深 部器灯 感染则多在相对应病变部位的体表存在局限性或放射性戌痛，并可见相关器官功能障 
碍的临床表现。 

3. 白细胞增高 r】 细胞 ri •数增尚足念性细傲性感染辅助检査中最具有特异性的改变 之一. 
特別)譜:末梢血 n 细胞分炎:检测时出现嗜中性粒细胞增 A 或明显核左移，更是支持急性细菌感 
染的有力证据 • 如在尿、便常规或脑脊液、各浆膜腔积液常规检测中发现内细胞增高也具有同 
样重要的临床意义 .， 

4 细茼涂片或培养尤论痰、尿、便、血或仟何引流液、穿刺液中.细菌涂片或培养 
应，均可为急性细蔺感染提供最为确切的诊断或鉴别诊断佐证 

5. 感染生化标志物 

⑴血清。反应蛋 n: 血清 c 反应蛋内 u : kp ) 足.洲:细 j ■•: 感染和组织损伤时，快速释放的 
种 耗轉性题 W'l k 多数细蔺感染均可引起血清 CRP 水平明显升高，并与感染严巾V 
|1:相 Xi • ! UiH V te 诊断 hV'An . _ ㈣感 染时（: KP 水平般尤明显改蛮所以.对将 C:RP 
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作为细菌性感染诊断和与病毒性感染鉴别诊断的首选指标。此外，由于在炎症恢复期 CRP 水平 
下降速度 <决，故也可利用此特性来评价抗生素治疗效果= 

(2) 降钙 素原: 降钙素原 (PCT) 是一种无激素活性的糖蛋白，也是降钙尜 （CT) 的前体，感染 
发生时降钙素原升高与感染程度呈正相关，而局部感染患者 PCT —般不升高或仅轻度升高，因 
此，也可将其作为判定细菌性感染的良好指标。 

(二） 急性病毒性感染 

病毒所致急性感染四季均可发生，尤以冬春季节发病率较高。多种传染性疾病与病靡感染 
密切相关，特别是近些年发生的 SARS 病毒、 H1N1 禽流感病毒所致的肺炎，不但興存较强的传 
染性，而且具有较高的死亡率 C 

1. 发热急性病毒性感染早期，大多数患者常以高热或超高热为临床宵发表现，随后才出 
现其他相关临床症状。 

2. 白细胞降低急性病毒性感染与大多数发热伴内细胞升高的细菌性感染相反， n 细胞总 
数常降低，而且分类中淋巴细胞或单核细胞比值也可能升高。因此，内细胞计数及分类对两者 
鉴别具有一定的临床意义。 

3. 病毒抗原检测利用核酸杂交技术及 PCR 技术检测留取标本中病迤核酸，或采用免疫 
荧光标记技术、化学发光技术检测组织细胞内的病毒抗原和细胞外游离病遜抗原冇助于对病_ 
性感染的判断，特别是核酸检测已成为病毒性感染临床早期诊断的可雜方法之-- 

(三） 支原体感染 

支原体是介于细菌和病毒之间的一群原核微生物，临床上引起人类般常见的疾病是支原体 
肺炎，与细菌、病毒等其他微生物所致肺炎常不易鉴别=但支原体肺炎也冇其临床特征，鉴别时 
应注意以下 要点： 

| 1. 发热体温一般多在 38~39T 之间，很少超过391。 

2. 临床特征起病相对较缓，发病多类似上呼吸道感染，阵发性、无痰刺激性枪咳为其最主 
I 要临床特征，但个别患者也会出现少 M 黏痰或由干剧烈咳嗽引起的血痰 

3. 血常规一般 n 细胞总数正常或略偏高，细胞分类大多正常，仅个别患#可能出现淋巴 
I 细胞轻度升高： 

4. 病原学检查血淸支原体抗体 IgM 是支原体感染后最早出现的特异性扩 L 体，一般发病后 
I 1~2天即可出现阳性结果，闪此，苻利于早期临床诊断 ，是鬥 前诊断支原体感染采用的竹选方法 

5. 胸部X线检查常缺乏特异性改变，病灶大多呈小叶性、多发性分布，或垣单叶、肺段分布 • 

(四） 真菌感染 

K 菌性感染一般多为浅表组织的感染，临床较易辨认和珍断，而令身性以•袭性 從傲 性感染 
并不多见.近年来疾病谱发生 r 一定改变，社区内全身性佼袭件邀傲性感染不!•所增加.但此类 
! 片仍多阽 w. 院伙微_炎或免疫力低下、背养+以等⑽脱⑴广濟抗闲泰北疗药物、服用 

免疫抑制药物的患芥临床使用的 G 试验和 GM 试验冇利于对袅性從蘭性感染进彳 j •判断 . 

(五） 其他微生物感染 

寄虫虫和衣原体，螺旋体.、>.兑次体等其他微生•物引起的急性感染存:急诊相 紂少见 • 

:、诊断。鉴别诊断 

(-) 诊断思维方法 

1 • 急性感染的分类急性感染的分类方法较多，按致痫微中•物进行分炎足临沐从常川的力 
I \)； 力 r 便 r •对以貪患荇诊治 ，ii 前采用 M 便捷的分类方法足将急性感染分为网尺炎 
获得忭感染 （阼 见+旮第：作)和睬院获得性感染 

I矢院获得性感染是指原无感染的患苕在住院后（>48小时)获得的感染，包 



也的感染和 /i: ni 朗 n 内获得的致病微生物引发的出院后短时间内 （<72 小时）发生的感染： 
[发院软彳 (m 感染 "f 分为： x 内源性感染 ：乂称 内身感染，是指各种原因引起的患者在医院内遭受 
向身岡冇或定_训淋以•袭而发生的感染;②外源性感 染:又 称交叉 感染足 指各种盼闽引起的 
患者作 M 院内迺受II: 1 '|分 1 叫打病原体的侵袭而发生的感染。 

2 . 病史 .泛 性感染 ilrf 致病原不同、引发感染的部位不同、患者年龄、性别、身体基本素质 
不贿尤■咖以 u 及州约••上的不问.批临床表现可有较大差异，详细询问病史不但有利于临床诊 
断，也打利 r 1 签別珍断-按系统顺序洵问病史是便于急诊诊断、不易漏诊的简便思维方式。 

3 . 症状与体征 


( 1 ) 系统邻位感 染： 浅衣组织的红、肿、热、痛及功能障碍通常是局部感染最常见的主诉，也是 
，㈣， ■ 小 K l! 至 Ml 部挤所后可有脓液排出，此类感染般多不易引起临床误诊: 
但深部组织或器 lY 的感划徐 it 仏)•性感染的基本临床特点外,其临床表现亦有较大差异： 

1 ) 神经系统 感染： 多表现为发热、头痛、头晕、恶心、呕吐等症状，严重者可发生抽搐或昏迷， 
査体多可见颈强度及病理性反射： 

2 ) h 呼吸道感 染：往 往缺乏特异性症状，头痛、轻咳、流涕为最常见的表现,部分患者可伴有 
毋塞、咽部充血或扁桃阼肿大,表面常附有脓点或脓性分泌物。 

3 ) F 呼吸道感染 ：咳嗽 、咳痰是下呼吸道感染的典型症状，严重者常伴有气短、喘息或出现 
呼吸味I难，舟沐 "r 见呼吸急促、甚至发绀，肺部听诊可闻及不同程度的干性或湿性啰音。 

4) n 肠道感染 :恶心 、呕吐、腹痛、腹泻为常见症状，可伴有食欲缺乏、脱水、乏力等表现。查 
体常在 h 腹、左下腹或令腹部冇不定位的轻度压痛，不伴有反跳痛，肠鸣音可增强或亢进。 

5 ) 腹腔器竹感 染：临 床症状与 a 肠道感染相似，但可伴有黄疽、放射性疼痛，查体多于感染 
器 官相位 腹部触及明显压痛，如同时伴有反跳痛、腹肌紧张及肠鸣音减弱、消失常提示炎症波及 
腹膜，或器苜发生枧阻或穿孔。 

6 ) 泌城系 感染: 城急、尿频、尿痛是急性泌尿系感染特有的症状，部分患者可伴有腰痛、血尿 
或脓尿杏沐多无阳性休征，部分患苦可有下腹正中压痛或肾区叩击痛。 

⑵令分件感染:脓啦症是金身性感染的典型代表，如在血中培养岀细菌、病毒等微生物时 
又可称力 iWiM: 或病岛血症.临床卜•常表现为寒战、商热、呼吸急促，心率加 快等; 严重者可由于 
血流动力学 改变弓 I起休尨,以及多器官功能障碍或衰竭。详见本卓•第四节“脓毒症' 

(二） 诊断 

一般总性感染沴断多不 w 难，如若有突然或短时间 (<72 小时)内发生发热或低体温， n 细 
"-'- 1 - 或降低， m 时能确定感染病灶部位対有相关的症状与体征时临床诊断多可确立如 

乂以 ㈣ 临雜状衣现则沿结合孜沐和辅助检查进一步确定明确执 W : I 
感沿珍断 M 刚刚问题， M 然临床上•绝大多数加 •: 感染足由细窗引起，伸诊断时要注意非细蘭 
性感染和传染性疾病、常见急性感染沴断流 程阽阁 1 M , 

(三） 鉴别诊断 


; miVM ’- m :他 11 感染 灼发热或 11 细胞增高、减少竹疾病相鉴别: 

1 - 血液病与恶性肿瘤 h 血满、恶 性组织 、恶性淋巴瘤等疾軸 ij 常"[以夂规 w 热 
贫血.乏乃、出 mi. n nmi i •数增高或降低、肝脾肿大或淋巴结肿大，如未检查到感染性病灶，以 
及紉 m 血淸学检杳均为阴性，或-定时问内抗倘杂治疗尤效成注总此类疾病的可能，必要 
时柯通过 fj •髓涂片常规检査以进行鉴别、、 

2. 变态反应疾病药物热、血咽小•介的输血等常在成用某种药物或输血 G 随即发生尚热， 
吸 w 难、血红蛋 n 诚等， m+u •洛感染的 hi: 据 

3 结缔组织病系统僧⑽:拟疮、皮肌炎、结 W 性多动脉炎、混介性结缔组织病等常有 K!t»j 
不规则雌， ☆ Wj w 度的皮肽、又於、内脏损宵，病情"了发作 M 缓 解交替 ，辅助检查多有血_ 
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图 12-1 常见急性感染诊断流程图 

易感 因素: 免疫力 低下; 营养 不良; 长期应用广谱抗菌素;化疗药物 应用; 器官移植应用免疫抑制剂 


快，免疫球蛋 A 增高，抗核抗体阳性，但一般白细胞总数不高、抗菌素治疗无效： 

4.其他如甲状腺功能亢进、甲状腺危象、严重失水或出血，热射病、中暑、脑出血、内脏血 
管梗塞、组织坏死等均可以出现发热、白细胞增高等改变 3 但相关病史和临床特点冇助于鉴别， 
—般诊断不闲难。 

3、急诊处理 

(-) - 般处理 

1. 休息与补液无论何种感染，保证足够的休息与液体补充是常用措施。 

2 . 降温或退热高热吋应采用物理或药物降温，适当给予一般退热药或非甾体类抗炎药物 
等对症治疗，无感染性休克时应慎用或禁用糖皮质激素类药物。 

(二） 抗菌素的选择 

1 . 急性细菌感染时大多情况可酋先根据经验选择抗菌素，必要时应对微生物进行培养和药 
敏试验，并根据药敏结果对抗菌素进行调整。 

2. 对局部脓肿类感染应尽 M 采用开放引流沿施，必要时加用全身性抗菌素治疗 

3. 严重:的令身细餾感染（如 脸膜炎 、脓#症、感染性休克等）不适宵在急诊治疗•应尽快收住 
院治疗< 

(三） 抗病毒感染药物的选择 

丨丨前尚尤而效的、适竹普遍1>;/:用的抗病#药物，仅有的部分药物也只足•针对策:牌病辭感染 
行效 W 此，缓解症状、对痖处理仍为病#感染治疗的I:耍措施如果采用抗病#药物通常应 
在感染 M 24-48 小财开始使用，以便获得最好的临床效舉。 

(四） 抗真菌感染药物的选择 

对于局限性浅表性真菌感染可采用局部用药，对侵袭性深部斑菌感染可酌情采用 n 服或静 
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脉抗真菌药物，由于此类药物肝肾毒性较大，故应在治疗过程中监测肝肾功能变化。 

CE) 倾治疗 

对于浅表性局限性脓肿或深部组织、器官的感染如经常规抗感染治疗效果不良或无效时， 
可进行外科引流或手术治疗。 


第二节社区获得性感染 

社区获得性感染 （community acquired infection , CAI) 是指在社区条件下(医院外)发生的感染， 

涵盖了医院内获得性感染以外的所有不同类型感染引发的疾病。近些年来，由于抗菌素的广泛 
使用，致使细菌耐药性明显增加.特别是医院内的菌群与社区性菌群对抗菌素的耐受力出现了 
明显的差异。因此，为了更便捷的对患者感染进行分类、诊断和治疗，目前通常将感染性疾病分 
为社区获得性感染和医院获得性感染两大类。一般急诊就医的感染患者绝大部分为社区获得 
性感染。 

通常社区获得性感染 （CAI) 与医院获得性感染 （hospital acquired infe c tio n ,HAI) 致病微生物 
的不同点，主要表现在细菌的耐药性和抗菌素选择的不同，其次是真菌的致病菌群与抗真菌药 
物的选择不同，而其他微生物对患者的致病性和治疗用药选择目前尚无过大差异。所以 CAI 与 
HAP 最主要的区别是致病菌耐药性及对预后影响的不同。 

一、临床特点 

CAI 在临床上以社区获得性肺炎 （CAP) 最为常见，也是 CAI 最主要的临床类型，详见本章 
第三节“社区获得性肺炎”。其次还可以见于在社区内发生的全身其他组织、器官的所有感染性 
疾病。在急诊特别以急性上呼吸道感染、急性腹泻、急性泌尿道感染、急性胆囊胆道感染、急性 
腹腔感染、急性皮肤软组织感染等最为常见。 

1. 急性上呼吸道感染可有地域性流行或非流行史，多以劳累、着凉为诱因，突发出现咳 
嗽、咳痰，流涕、鼻塞、流泪、打 喷嚏 、咽痛等症状.可伴有全身乏力、酿痛、食欲缺乏等，个别患者 
可能伴有腹泻、腹胀或腹痛。査体除见有口咽部充血或局部扁桃体轻度肿大外，很少能见到其 
他的阳性体征。 

急性上呼吸道感染多由局部定植菌或病毒引起,细菌所致者尤其以革兰阳性球菌最为多见， 

病毒性感染一年四季均可散发，但初冬和冬春交替季节更易发病，并呈现为一定区域流行性。 

2. 急性扁桃体炎临床表现类似急性上呼吸道感染，不同之处在于临床症状常以明显的咽 
痛为主，特别 是吞咽 时为著，多伴有高热.个别可发生寒战。查体除见有咽部充血外，多可见扁 
桃体明显增大、充血。化脓性扁桃体炎可 ffi 有脓点、脓苔，以及颌下淋巴结肿大、触痛：此类感 
染多由化脓性球菌所致，也可由病毒性感染同时并发细菌感染引起。 

3. 急性下呼吸道感染咳嗽、咳痰是下呼吸道感染的典型症状，严重者常伴有气短、喘息或 
ri_i 现呼吸 W 难查体 吋见呼 吸急促，肺部听诊可闻及不同程度的干鸣音或水泡音 ； 根据感染部 
位不同又可分为急性气管炎、急性支气管炎和肺炎(详见本章第二.节). 

4 售注感枭注腹 ，写 ffi , JHIII) ^ /ft]',') PH I lc , I ft b 昆有衣消化食物 
脓血.黏液等异质成分的一类疾病 .. 急性感染性腹泻是社区感染常见的类型之一.多以不洁饮I 
食为诱因，可为个体发病也可为群体发病 .， 

此类患者在急诊就医以急性细菌性食物中毒 （ arute bacterial food poisoning) 最为常见.沙门 ] 
菌属.嗜盐菌属、葡萄球菌，致病性大肠杆菌、变形杆菌等为常见病原菌.虽然一年四季均可发 
病, fli 以大气炎热的曼季发生率最高 1. 主要临床特征表现为有明确的进食后发病史.潜伏期短' 

突然暴发，常以急性腹泻、呕吐为許发症状，部分患#腹泻同时伴有排便急迫感、肛门不适，尖禁 



等症状 = 査体常冇. L 腹部、左下腹部或全腹部不定位的轻度压痛，但不伴{】 反跳痛 . 多伴肠鸣音 
亢进。急性食物中毐详见第十章“急性中毒”。 

5. 急性泌尿道感染是常见的社区获得性急性感染之-， M 然随若广 m 抗賭索广泛应用， 
泌铱系统感染细菌耐药率在逐年增加，并且其致病菌群的变化特点也仅次于社 K 获得性肺炎， 
但社区所致的与医院内所致的泌尿系统感染致病菡群及耐药性仍有所不同大肠埃洽菌是社 
区泌屈系统感染的主要病原蘭，其次还可见于肺炎克雷伯菌、葡萄球蘭屈、粪肠球闲等，同时还 
要注意到性传播疾病所致的感染。临床主要表现为尿频、尿急、祕痛、血冰或脓枨.部分患者可 
伴有发热、腰痛、小腹痛等 表现; 查体一般多无阳性体征，部分患者可有下腹 U: 中痛或肾区叩 
击痛; 尿常规与尿培养检查有助于临床诊断及抗菌素选择。 

常见急性肠道感染的特点与鉴别要点见表12-1。 


表 12-1 常见急性肠道感染的特点与鉴别要点 


便次及性状 


大便镜检 


I①起病较急，毐血症症状 
较重 

② 常有发热，有时高热 

③ 食欲差,腹痛与里急后 
重较重 

① 起病较慢，毋血症症状 
较轻或无 

② 常无发热，或轻度发热 

③ 食欲常无改变，里急后 
重较轻 


① 每天十余次至数十次，便 
世甚少 

② 粪便极黏稠，血性黏液便 
或脓血便，色鲜红或粉红 

③ 无恶臭，呈碱性 

① 次数少，每天数次至十余 
次，每次便盘较多 

② 粪便黏稠度较低，血.黏 
液.粪质并存，暗红似果務 

③ 可有恶臭,呈酸性 


1；起病急骤，2严窀脱水①轻剷患者铒 y 数次 ，中重 
状态 吧片 nhfj 次数较多 

② 炎:便为米泔水样，无粪质 
及粪臭 

③ 可有鱼腥味，少数为血性 


'!) X发热 

③腹部无压痛，呕叻与职 
泻均剧烈，不伴冇腹痛 


① 起病急 

② 可心发热 

③ 腹汚为主要农现， 》f 冇 
恶心.呕吐.头痛，乏力 
和腹痛等 

I 「U 起病较总 
:么多也发热 

③股痛，版汚为嬰症状， 
部分打恶心、 
呕吐较多见，多苻头痛、 
肌痛； 货痛等 
:①腹泻为冬:要临床及现 
:②腹痛匀 M (痛小明显 


① 大 M 脓细胞，肠I•.皮细 
胞多，冇 R 噬细胞存在 

② 无嗜酸件粒细胞 

③ 无溶组织阿米巴滋养 
体及包迤 

④ 杂蘭少 

① 可见少 M 脓细胞、肠卜. 
皮细胞，无巨噬细胞 

② 常有多数的嗜酸性粒 
细胞与 迓科雷 登结晶 

③ 有溶组织阿米巴滋养 
体及其包诞 

④ 杂歯多 • 

—般见不到细胞，打:_ 
见大 M 的弧形間 


有大 M •的病瘅颗粒 


便 

① 苺日3次或更多，持续 
卜2d，有时可长达 7 ~如 

② 粪便水样，稀薄 


①毎 H 2~20次不等 大!I〖脓细胞及红细胞 

< 1焭便初为水样，后转为黏 
液、脓样，血样，蚵有肉眼 
4见的血便 


nm 次至I•余次或史'多酵母样芽个孢 r ■及似菡丝 * 
②粪便早期 p 黏液稀仲'•类 I： 

似蛋沾，冇时带血纥； f 
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___ 续表 

^别要点 临床 表现 便次及性状 大便镜检 便培养 

n: I V. - v • v ⑴符 ij 数次个:数十次 flM 胶样物 ，"m 脓细胞.打难辨梭 

肠炎 ②常冇发热.收胀 JU 痛②粪便初为水样便,继之脓时可见芽胞 状芽胞 

⑶严 m 时出现脱水，中 性黏液血便，时有血或斑 杆菌 

办性休克或中毐性巨 块样假膜 

_ nm _腥臭味 


6. 急性胆囊胆道感染急性胆道系统感染主要包括急性胆囊炎和急性胆管炎。急性胆囊 
炎在急诊较为常见，是社区获得性感染的重要类型之一，其中90%以上是由胆囊结石引起，少部 
分为非结石性胆诞炎：我_引起胆道系统感染的致病菌主要为革兰阴性细菌，常见的依次为大 
肠埃希菌、铜绿假单胞菌、肺炎克雷 伯菌; 革兰阳性细茴则主要见于粪肠球菌、屎肠球菌、表皮葡 
萄 球菌; 部分患荇可以合并厌铽菌感染，主要以脆弱拟杆菌为主。主要临床表现为伴有或不伴 
有放射性的右 h 腹部疼痛、恶心、呕吐、黄疸、发热等症状或体征。腹部超声、白细胞检测、肝功 
能检查有利于诊断和鉴别诊断。 

7. 神经系统感染多表现为发热、头痛、头晕、恶心、呕吐等症状，严重者可发生抽搐或昏 
迷，查体多可见颈项强直及病理性反射。头部 CT、 脑脊液、白细胞检测对诊断有一定价值。 

8. 皮肤软组织感染多以外伤性局部感染、毛囊炎、皮肤湿疹、痤疮、脓疱疮、皮炎、甲周炎 
等为常见，其病原菌以苇兰阳性球菌占绝对优势,特别是金黄色葡萄球菌最常见，其他还可见于 
表皮葡萄球菌、溶血链球菌及革兰阴性杆菌等。典型临床表现为感染局部浅表组织的红、肿、热、 

痛及功能障碍，感染局部常存触痛，狨至挤压后有脓液排出。一般此类感染多不易引起临床误诊二 

9. 全身性感染脓遜症是全身性感染的典型表现，如若在血中培养出细菌、病毒等微生物 
时又可称为菌血症或病羝血症,临床上常表现为寒战、高热、呼吸急促，心率加 快等; 严重者可由 
于血流动力学改变引起休克，以及多器官功能障碍或衰竭。详见本章第四节“脓毒症 

二、沴断与鉴别诊断 

作为不同部位的 CAI 除有共同的急性感染特征外，常具有不同组织、器官独有的临床症状！ 
或体征。 CAI 诊断一般多 不闹难 ，如若在社区条件下突然发热或出现低体温，内细胞总数增高或 | 
降低，同时能确定感染病灶部位初步诊断多可 确立。 如患者仅以某些症状为首发表现则需结合I 
查体和辅助检查进-步确定。明确病原学是 CAI 诊断最困难的问题，虽然临床上绝大多数 CAI i 
是 Ffi 细窗引起，但诊断时耍注意排除非细窗性感染和传染性疾病。 

根据发病地点！病部位及临床特点常能与相关疾病进行明确鉴别，特别值得强调的足脱 I 
腔内》> 利雕 G 感岛所致的疾病应注总朽诉外科情况.切不可漏诊。但患皆仅以发热为首发表 
现，或辅助检杏仅冇细胞变化时，则应注意与其他非感染性发热以及门细胞增尚或减少性疾 i 
病进行鉴別，咩见本莰第--节“诊断勹处观原则”.、 

三、急沴处理 

(一） 一般处理 

治疗原则 1 j 措施伴见本章第一节^ 

(二） 抗菌素的选择 

治疗原则勺措施 ilM 見丰 茯第 • 甘。值得强凋的是对于社区获得性感染尽可能不采用抗 | 
彳治疗，确似. V :川抗阑尜 u 、 UV : 尽可能选择窄谱抗蘭索，效果不佳时可根据临床情况采用经 
验性用药，或裉据细阑培养药物敏感试验结果选择药物 { ■对作细菌性感染原则 I •.不采用抗 | 
傲索预防 
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(三）病毒性感染的处理 

1. 对于普通病毒性感染大多采用对症治疗可取得满意效果。 

2. 常用抗病毒性药物并非能针对所有不同病毒的感染，且有一定的副作用，如采用抗病毒 
药物治疗时要慎重选择适应证。常用药主要 包括： 

(1) 盐酸金刚烷胺 （Amantadine hydrechloride): 多用于 A 型流感病毒•感染的治疗，成人 lOOmg/ 
次，旱晚各1次 U 服，最大日剂跫 400mg。 

(2) 盐酸金刚乙胺 （Rimantadine hydrochloride): 抗病毒谱较广，对 A2 型病毒、副流感病毒等 
治疗效果优于金刚烷胺。口服 :100~200 mg / 次,2次/日，共7天 3 

(3) 隣酸奥司他韦 （Oseltamivir phosphate): 主要用于 A 型流感病毒导致的流行性感冒，用堡 
为 75mg/ 次，2次/日，共5天。 

(4) 利巴韦林 （RBV): 1%溶液滴鼻或气雾吸人，可以治疗上呼吸道感染。 

第三节社区获得性肺炎 

社区获得性肺炎 (community-acquired pnetmionia.CAP 堤指在医院外罹患的感染性肺实風含 
肺泡壁，即广义上的肺间质)性炎症，包括由于其他原因人院但具有社区病原体潜伏、并在入院 
后短期 （ <48小时）内发病的肺炎 ： CAP 是严重威胁人类健康的常见感染性疾病之一，也是临床 
急诊门诊最常见的肺炎类型。 

一、致病微生物与流行病学 

引发 CAP 的致病微生物的组成和耐药特性在不同国家、不同地区之间存在明显差异，而且 
随着时间推移不断发生着变迁 ： 特别是近年医院内耐药菌感染增加对社区菌群的影响，耐药菌 
: 感染的 CAP 有增高趋势：按照感染致病微生物的不同，一般可将 CAP 分为五大类。 

1. 细菌性感染 CAP 以细附件感染 iii 勿常见 .5 女病闲卞:发•包括肿 • i ‘ 

:菌和流感嗜血杆菌.嗜肺军团菌 ，肺 炎克雷伯菌、鲍曼不动杆菌等. M 然近年来肺炎链球菌感染 
i 所致比例荷所下降，但 H 前仍是 CAP 最主要的致病菌 .. 在慢性阻塞性肺疾病 （COPD) 人群中流 
： 感嗜血杆菌、卡他莫拉菌所致 CAP 发生率较高。另外，不动杆菌，铜鉍假单胞菌、肺炎克雷伯菌 
等耐药菌感染所致的 CAP 有增高趋势。 

人群对军团菌感染具有普遍易感性，尤以成年男性为主，特別是糖尿病、肿瘤、长期接受血 
| 液净化治疗或肾移植等免疫力低下患者更是军团菡感染的高危人群，多呈散发性发病, M 秋季 
!发病率较高： 

2. 病毒性感染病毒性 CAP 以甲型、乙型流感病毒、腺病毒、副流感病毐、冠状病锻感染为 
常见，冬#爭 A •为尚发时间段，大多呈区域性散在发生但近年来由冠状病#变异产虫的 SARS 
晌4和 p5NI 禽流感病毐所致的 (: AP 呈现出在-定范闱内楗发性流行的特点，而 I1M. 科较强的 

j 传播性和致死率 

3. 非典型病原体感染随荇临床对I:典塯病原体检测方法的改进，I卜:典型病原体的检出率 
I +断増尚， W 此其在（: AP 中的致病性受到重视 H 前认为肺炎支原体感染存:作典型病原体所致 
I 的 （:AI> 屮山•到疗位，其次为肺炎衣原体,冬季发病率明站尚7 : 他季节 • 

4. 真菌性感染真阐所致的（: AP 并+多见，-般此种类咽肺内炎症多为医院获得性，特别 
| 是合并 Yi •摇础疾病或免疫力低下的老年人感染比例较‘常见的致 病蘭为 ri 色念珠尚、曲裕閉、 
! 隐球龅、災:膜组织胞浆阚 

5. 混合性感染|1|4驯致病微卞物 M 介感染所致的（: AP 近年来成力临床 I . ^ 

的问题.细阚合并作典喂病原体或病礤感染 M 常见的混介感染形 先捭 中以肺炎链球蔺介拌肺 



炎支原体或病毒感染较为多见, 
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二、临床特点 

C-) 典型临床表现 

1. 病史大多数 CAP 起病急，常有上呼吸道感染史，受寒、劳累等为常见诱因，老年人、糖 
尿病、慢性支气管病变、血液病、艾滋病等全身性基础疾病的人群多有易感倾向，而且起病隐匿： 
特别是 CAP 的常见致病微生物与患者某些生活习惯、嗜好或特定生活环境密切相关.了解这些 
规律性有利于初步诊断的推断和经验性药物应用，详见表12-2。 


表 12-2 特定状态下易导致 CAP 的病原体 


特定状态 

易感染的原体 

酗酒 

肺炎链球茴(包括耐药的肺炎链球菌)、厌氧菌、肠道革兰阴性杆菌、嗜 
肺军团菌屈 

COPD/ 吸烟者 

肺炎链球菌、流感嗜血杆菌、卡他莫拉菌 

居住在养老院 

肺炎链球菌、肠道革兰阴性杆茴、流感嗜血杆菌、金黄色葡萄球菌、厌氧 
茴、肺炎衣原体 

患流感 

金黄色葡萄球菌、肺炎链球菌、流感嗜血杆菌 

接触鸟类 

鹦鹉热衣原体、新型隐球菌 

疑有吸人因素 

厌氧菌 

结构性肺病（支气管扩张、肺锻 
肿、弥漫性泛细支气管炎等） 

铜绿假单胞菌、洋葱伯克霍尔德菌、金黄色葡萄球菌 

近期应用抗生岽 

耐药肺炎链球菌、肠道革兰阴性杆菌、铜绿假单胞菌 


2. 发热 CAP 患者大 多伴有不同程度发热.沐温多在38^ 以上; 肺炎链球菌、金黄色葡萄 
球菌、病毒性 CAP 常出现高热，体温可达39~401以上，部分患者有寒战、畏寒等 表现： 

3. 咳嗽、咳痰是 CAP 的常见典型症状，闪感染病原体的不同咳嗽程度也不相同.大多早 
期表现为轻咳或干咳 ♦ 连续刺激性咳嗽多见于支原体 肺炎; 随病情进展逐渐出现咳痰.多为门色 
黏液状痰，化脓菌感染者可为黄色脓性痰，肺炎链球菌感染可为铁锈色痰.但典型者目前在临床 
上已较为少见. 

4. 胸痛胸痛是（: AP 又-典型症状，且因病变程度或病变部位不同而异，咳嗽 

加剧 诱因： 病变累及胸膜时疼痛多 M 针刺样或随呼吸加茁，下叶肺炎波及膈胸膜时疼痛可放射 
至肩部或腹部. 

5. 全身症状常伴钉头痛、头尕、全身肌肉酸痛、无力等症状;部分可伴有恶心、呕吐或腹 
胀，腹 N 等消化系统 症状； ® 症患者 》T 出现呼吸急促或窘迫，敁至嗜_、意识障碍等症状 

(二） 体格检查 

1 •名为总 忭晌 个别患者口周或鉍阏可见弟纯 疱疹; 重症可出现呼吸浅快、不网_搋 
绀; 严重# " Ht •川叫卜降、心动过速、•湿冷、皮肤花纹、 MUil 点等感染性休克的表现 

2. ¥期丧体胸部多尤异常体征.典型者可见患侧呼吸运动减弱,叩诊病变部位呈浊裔 .吋闻 
及呼吸荇减弱、钤性呼吸矜以及不同程度的 r •湿性啰荇、、 

(三） 实验室检查 

1. 血常规^畑胞邀：数和中伴緻_胞宵分 it 太多升高，老年人、免疫功能异常#__ 
数可在止常范|旬，皲症患行或 病襟感 染者卩1细胞总数呵降低.、 

2. 痰涂片或培养 h : 接涂片镜检定细 I 如!尚感染⑻彳 u 灸培祚及药物敏感 
试验则爛 y 病 ) J ；(7 -珍断 峨 菌药物选择3 




应蛋甶,可用于细菌和病毒感染的鉴别诊断。细菌感染时 CRP 水平升 ， 而病山淋感染时 CRP 
] 大多正常。因此, CRP 对评估细菌、病毒或非典型病原休感染筛赍，汴对治“效沿判断 iUf —定 
;参考价值 c 

4. 肺炎衣原体抗体检测采用微 M 免疫荧光 （MIF) 法对肺炎衣原体抗体进彳 j •检测，有助于 
；肺炎衣原体急性感染的诊断和鉴别诊断。由于本方法特异性敏感性均较高. H. 可川于 K 分原发 

感染和再感染，因此目前是最常用且最敏感的血清学方法。 

5. 肺炎支原体血清 IgG 检测在成人患者中 IgG 抗体阳性是急性肺炎支原体感染的指标 

(四） 胸部X线检查 

胸片对于发现和排除 CAP 具有高度的敏感性和特异性，一般在患者出观症状后12小时内 
胸片常显示出肺内异常阴影。典型的由肺炎链球菌引起的 CAP 多为大叶性炎症改变阴影，而由 
流感嗜血杆菌或葡萄球菌引起的 CAP 则多为小叶性肺炎(或称支气管肺炎）改变 

主要特征 表现: 细菌性肺炎往往病变范围较大,多呈肺叶、多肺叶、一侧肺甚至两侧肺 分布； 
非细菌性肺炎可为肺小叶或肺段分布，也可演变为肺叶病变，但一侧肺或两侧肺同吋发生病变 
相对少见，病变多以网织和磨玻璃影为主,可见局部肺萎陷及病变内支气管扩张影。 

(五） 诊断与鉴别诊断 

由于引发 CAP 的病原学不同，临床表现也不尽相似，但无论何种致病微生物引发的 CAP 均有 
某些共同的临床表现，这是 CAP 临床诊断的基础，同时相关的病原学检查则是定性诊断 的虚要 依据。 

1- 临床诊断 

(1) 在社区环境中新近出现的咳嗽、咳痰或原有呼吸道疾病症状加重，并出现脓性痰，伴或 
j 不伴胸痛。 

(2) 多有不同程度发热，可能为部分患者首发症状。 

(3) 查体有肺实变体征和(或)肺部听诊闻及湿性啰裔 3 

(4) WBC>10x 10 9 /L 或 <4x 10 9 /L, 伴或不伴细胞核左移 -- 

(5) 胸部X线检查显示片状、斑片状浸润性阴影或肺间质性改变，伴或+伴胸腔积液 

以上1〜4项中任何1项加第5项，并能除外肺结核、肺部肿瘤、非感染性肺间质性疾病、肺 
1 水肿、肺不张、肺栓塞.肺嗜酸性粒细胞浸润症及肺血管炎等肺部疾病，即可逮立临床沴断、 

2. 病原学诊断 

⑴对于急诊就医或治疗的轻、中度患者不必呰遍进行病原学检査，只冇当初始经验性治疗 
| 尤效时才需要进行病原学检査. 

(2) 对于收入急诊病房住院患#,应同时进行常规血培养和呼吸道标本的病肋学检査 

(3) 凡合并胸腔积液并能够接受穿刺#，应进行诊断性胸腔穿刺，并抽取胸腔积 液行 胸水常 
| 规、生化及病原学检齐 

<4) 位袭性 诊断技术仪选择性适用于部分 CAP: ①经验性治疗尤效或病情仍然进欣荇，特別 
足已经史换抗傲药物丨次以卜.仍无效 时; ②怀疑特殊病原体感染，时采用常 规力法 获得的呼吸 
j 逍标小尤法明确致病病原 时; a 免疫抑制祸主罹患 cap 经抗_药物治疗尤 效时； n 毋~ •感 
染性肺部 M •润性病变鉴别时. 

3. 重症肺炎的诊断标准 CAP 足急诊最常见的肺炎类型之•，人•部分患拆 "f 以/|:急诊得 
；到行效的治疗 fH CAI > 也涵說 丫部分 如+提 I卽參断的鉴別能力则 uf 能发十.猶沴或 i 乂 
,诊.凶此，加强病情严電程度评估关系到患荇的预后 

凡符 ☆ cap 诊断条件，同时伴打下列情况-项或-项以I•.界，呵诊断力 t 症肺炎: I mmm ： 

, ②呼吸频韦為30次/ 分;: i) l) a 0 2 <6()mml 诊 l)a(VFi(),.<3 ⑻，说行机械讪治“; I 1;收编I丨 <9()nunHg; 

:V魏脓雜 休免; ⑥X线胸片显沁双侧或多肺叶受溪 ， 或人院48咖財内焖变扩 人彡 50%; 
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⑦少 尿:秘 <2()nil/h 或 <80ml/4h, 或并发急性贤衰竭滿要血液净化支持治疗。 

4. 鉴别诊断 •般来说 CAP 的诊断和鉴別诊断并不 W 难，但由于其他呼吸道疾病可能会 
出现与本病类似的症状、体征和辅助检查结果，因此，在做出诊断时仍需根据病史、既往史及辅 
助检查进行仔细鉴別 

(1) 流行忡感又称为流感，临床上多以高热、畏寒、头痛、乏力、全身酸痛为主要症状发 
病，可同吋伴布_痛、十咳、流涕、鉍塞等症状：此类患者与 CAP 的部分症状相似，或可进一步 
发展为 CAP. 不同之处伤于流感多在季节变换时节为发病高峰期，有地域性迅速茲延、传播的特 
点，呼吸道症状缺如或相对较轻：因此，对于初诊患者需要进一步鉴别。 

(2) 上呼吸逍感染 ：乂称 I：.感：临床特征与流感相似，不同在于没有流行史，部分上感患者 
如若咽部充血明敁或扁桃阼増大时均可能引起刺激性咳嗽，但不伴咳痰、呼吸困难等呼吸系统 
症状，--般情况下~ CAP 鉴別并不 W 难。 

(3) 肺结 核：部 分肺结核临床症状及影悚学改变与 CAP 有相似之处，除结核性渗出性胸膜炎 
发病之初可伴竹“热外.一般结核均为规律性低热，并且血常规检査多无白细胞增高或中性粒 
细胞增尚，仔细询问病！ ii 和认逛综合分析不易误诊 c 

(4) 吸人性肺 炎：常 见于老年人、帕金森综合征及脑血管疾病后遗症患者，由于社区内发病 
和医院内发# j 的 CAP 致病微土物有所差异，追问病史有利于病情评估。 

(5) 急忡肺 脓肿: 此类患#曱•明临床表现多弓葡 萄球歯 性肺炎相似，部分患者可能由于前趋 
症状不典铟而急诊就医、如若病变时间较长患者的特异性表现为 咳大蛩 脓痰，X线胸片检查可 
助鉴別，影像学除显示出炎症表现外.典型者还可见脓腔与液平: 

(6) 肺癌： 部分阆 m 型肺癌有时耑与 CAP 的X线表现相鉴别，不同在于此类患者不伴发热 
或仅布低热，无叫 Mil 细胞增商,但如合并肺部炎症时常可使肺癌的X线特征改变受到掩盖，此 
时容易导致误诊 


1、急诊处理 

(一） 一般处理原则与措施 

1. 病坫 轻微的患疗可采取医院外或社区诊所 治疗。 

( 1 ) 根据病怙耑赀给 i 〜退热、输液、对症治疗 .. 

(2) 咳嗽激烈.痰多片适当给予化痰、解除气道痉挛及止咳药物治疗： 

2. 病怙 稍爾 但轿时乂不需住院咨，可以安排在急诊留诊观察区(室)或回社区诊所进行观察： 
治疗; 原冇呼吸系统疾病或缺軾明显者应给予适肖铽疗。 

3. 病 M 严屯柠或伴感染性休克时应尽快安排住院治疗 .. 

(二） 抗菌素选择与应用 

1. 基本原则 

( 1 ) 对于尤 W 切诊观察再砬尽 M 前选「I服抗菌索类药物 

(2) 对 r •耑耍留沴观察托 m 好在给予抗菡索药物之前能常规进行微生物学检查•然后再经丨 
验性选择药物. 

(3) 说结介 抗幽#敏感试验选用敏感药物。 

(4) 对怀疑流感病逛感染荇，不推荐联合应用抗瞄素治疗、 

(5) 付 T •危及 1:. 命的绌I澍性電症肺炎,建议曱•朗采用广谱强效抗菌药物 

⑹抗關#疗稅 Q 视+冏病原傲、病情严傲程度决屯,.般 nJT •热退或务:要呼吸道症状明显 I 
政鲁 n 3~5 「I vm . 典哦病原体感染者疗程略延 it、 

2. 初始经验性抗茴素的药物选择方案 

H) < n>i 鋒患荇，初始经验件抗感染治疗的約物选择可参考表 12-3 
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不同人群 

青壮年 
无基础疾病者 

老年人 
有基础疾病者 


表 12-3 不同人群 CAP 急诊初始经验性抗菌素选择 


肺炎链球菌，肺炎支原①青霉素类(青霉素、阿莫西林 等); ②多西环素（强力霉 素)； 
体、流感嗜血杆菌、肺炎③大环内 酯类; ④第一代或第二代头孢 荫素; ⑤呼吸嗤诺酮类 
衣原体等 （如左氧氟沙星、莫西沙星等） 


肺炎链球菌、流感嗜血 
杆菌、需氧革兰阴性杆 
菌、金黄色葡萄球菌、卡 
他莫拉菌等 


①第二代头孢菌素(头孢呋辛、头孢丙烯、头孢克洛等)单用或 
联用大环内 酯类; ② P - 内酰胺类 / p - 内酰胺酶抑制剂（如阿 


(2) 非典型病原体感染可选择大环内酯类抗菌素或阿奇霉素，疗程应为10〜14 天； 嗜肺军团 
菌感染者疗程应为10~21 天： 

(三） 抗病毒治疗 

对怀疑病毒感染的患者一般不必选择抗病毒药物，对伴有典型流感症状（发热、肌痛、全身 
不适和呼吸道症状)、发病时间 <2日的高危 CAP 患者可应用抗病毒 治疗： 

(四） CAP 初始治疗效果的评价 

对急诊留观或再次到医院急诊就医患者，应对初始治疗后 48-72 小时的病情和诊断进行初 
步评价。 

1. 治疗有效表现为体温下降，呼吸道症状有所改善， A 细胞总数下降或恢复 c 由于X线 
I胸片肺部病灶吸收出现较迟，故不能作为重要参考指标。维持原有治疗方案，或采用序贯治疗 

方式，将静脉给药改用同类、或抗菌谱相近、或对致病原敏感的 n 服制剂 .. 

2. 治疗无效对初始治疗72小时后症状无改善或病情一度改善又恶化的患#，应视为治 
j 疗无效，要对病情、诊断进一步做出分析或收容入院治疗。 

(王育珊） 

第四节脓毒症 
一、概 念 

脓毒症 （sepsis) 是感染因素引起的全身炎症反应，严重时可导致器官功能障碍和（或）循环 
賴 感染海症发病的主要原因，但冇相当一部分脓撺症忠荇却始终未能获得确叻的感染 
1 灶和病阶7:证椐脓毐症并不依赖病菌和葬素的存在而发展变化.病怙加 m 时 ，毋 考虑到机体 
反应性和免疫状态的变化， i7ii •不仅是感染加道，拟 m Mi! 度取决7•机体各的反应件 

脓也痫足严取创(烧，战）伤 、休克 、感染 >外科大手术等常见的并发症，发病率约0.3%,男 
性 f 女性 .. 以每年0.8%~1.5%的速度在增加，所导致脓#性休克和多器 1Y 功能障码综合征 
(MODS) 足临床急危歡患#的主逛死 W， 病死率达30%~70%, 

严重脓 I接痖 (severe sepsis), 也称1症感染，是指脓毐症伴器宵功能障碍或食竭 
脓靡性休克 ( septic shoc k), 乂称为感染性休克,是指严 ® 脓海症患荠在给 f 足 M 补液后仍无 
认纠丨 I 的低 Ifl 川:，即收缩 m ⑻ J U/illifl'i 40 ( HmllM.S Ul，.，d 
织低灌 fi •: 

脓尚症冇如 F 特点 :①全 身炎症反应;②严重感染;③血培养有或尤阳性结 A ④可出现在 
各种临床危車:痛疾病的过 种中； IV -H .发生苻特別的病观十观过砰•和发肢规伴，发脓#症 
的吩4疚从丨允又：&炎抑介质 H 度释放.内皮细胞及凝血功能隙碍， M 终 W* •致 MODS 




一 -- 病理生理机制 

脓毒症最常见的致病菌是革兰阴性杆菌、凝固酶阴性葡萄球菌、金黄色葡萄球菌、脑球菌及 
真菌。肠源性感染可能是内源性感染的重要来源。严重损伤后的应激反应可造成肠黏膜屏障 
作用的破坏、肠道菌群生态失调及机体免疫功能下降，从而发生肠道内细菌移位，触发机体过度 
的炎症反应。脓毒症的病理生理机制尚未完全阐明，可能与下列过程有关。 

1. 炎症失衡及免疫功能紊乱正常情况下,机体合成和释放促炎症介质的同时，产生抗:炎 
症介质,遏制促炎症介质作用过度而导致组织细胞损伤。机体受到微生物侵袭后,炎症反应和 
抗炎反应达到平衡状态.机体内环塊才能稳定.炎症反应才不致失控。 

脓毒症时机体表现为一种复杂的免疫功能紊乱状态。一方面表现为促炎症介质过度释放增力 n 
过度的炎症 反应; 另一方面，具有免疫抑制作用的炎症介质大量释放，出现免疫功能抑制或“麻痹' 
表现为免疫防御反应低下，吞噬杀菌能力减弱，抗原呈递功能减弱等抗感染免疫防御能力降低= 

2. 神经-内分泌-免疫网络脓毒症早期，神经系统将炎症信息传递到中枢神经,通过调 
节内分泌系统、免疫系统或通过神经递质直接影响脓毒症的病理过程。 

3. 低血与氧弥散和氧利用障碍过度炎症反应状态下 出现: ①内源性扩血管物质一氧化 
氮、前列环素、组胺、缓激肽等增加,造成血管对缩血管物质失去反应性导致功能障碍，循环阻力 
降低，出现低血压甚至 休克; ②机体同时释放内皮素 -1 、血栓素、血管紧张素和5-羟色胺等缩血 
管物质，舒、缩血管物质分泌紊乱和血管反应性低下，一部分组织器官过度灌注而出现“窃血”现 
象，导致氧供 障碍; ③氧自由基等损伤造成红细胞变形性下降和内皮细胞水肿，使红细胞难以通 
过更小的微血管,而影响氧的 弥散; ④组织水肿造成氧弥散距离增加，导致氧利用障碍= 

4. 心肌抑制炎症介质如 TNF-a, PFA、A?: 烯等具有抑制心肌收缩力的负性作用,减少冠 
状动脉血流量,使心脏射血分数和心排血12：明显降低 ： 

5. 内皮细胞受损及血管通透性増加大多数炎症介质均可导致血管内皮细胞损伤并使血 
管通透性增加，形成组织和器官水肿。 

6. 凝血功能障碍及微血栓形成脓毒症时凝血系统活化,并促进炎症的 发展; 炎症反应也 
可引起凝血系统活化，二者相互影响,共同促进脓毒症的恶化。 

7. 高代谢和营养不良过度炎症反应导致机体蛋内分解，抑制糖和脂类利用的高代谢反 
应，大量细胞因子分泌和消耗，机体可在短期内陷人重度营养不良,加重组织器官损伤。 

8. 细菌及内毒素肠道是机体最大的细菌及毒素储存库及不明®因感染的“策源地'其 
所致的肠源性感染与脓毒症和 MODS 密切相关。有学者认为,内毒素血症并不是感染引起，而 
是肠道细菌/内毒素移位所致.它参与了脓毒症及其并发症的病理过程。 

9. 受体与信号转导外界刺激对免疫、炎症等细胞功能的调节与受体及细胞内多条信号转 
导通路的活化密切相关，引起细胞应激、生长、增殖、分化、凋亡、坏死等生物学效应。 

10. 基因多态性基因多态性是决定人体对应激打击易感性与耐受性、临床表现多样性及 
药物治疗反应差异性的重要因素。严重创伤或感染后全身炎症反应失控及器官损害受体内众 
多基因调控,表现出高度的个体差异，有的人群易于发生脓毒症，有的人群则不发生 . 

二、临床表现及诊断标准 

脓痗症 包括多种症状、体征及实验室指 fe.. 临床表现也多种多样.个体差异大.无 W 异的症 
状和体征. 
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3. 血流动力学心排血量増多、全身血管阻力降低、氧摄取率降低 ： 

4. 代谢变化胰岛素需求量增多，血糖升高。 

5. 组织灌注变化组织灌注不良、尿量减少。 

6. 器官功能障碍尿素氮或肌酐增高、血小板减少、高胆红素血症等 3 

(二）诊断标准 

急危重病学从一般指征、炎症反应、血流动力学、器官功能障碍和组织灌注5个方面对脓毒 
症进行综合诊断。 

1. -般指征已证明或疑似的感染，可有以下 征象: ①发热，中心体温 >38.3丈，或 <36.0丈； 
②心率 >90次/ 分; ③气促，呼吸 >30次/ 分; ④意识状态 改变; ⑤明显 水肿; ⑥高糖血症，血糖> 

7. lmmol/L (130mg/dl) 且无糖尿病病史。 

2. 炎症反应指标 

(1) 白细胞增多 (: >12x 10 9 /L) 或减少 (<4x 10 9 /L); 或虽白细胞计数正常，但不成熟内细胞 >io%。 

(2) C 反应蛋白 （CRP)> 正常值2个标准差。 

(3) 降钙素原 (PCT)> 正常值2个标 準差。 

3. 血流动力学指标低血压(收缩压 <90mmHg, 平均动脉压 <65mmHg， 或者成人收缩压下 

i 降 >40mmHg, 或者按年龄下降 >2个标准 差); 混合静脉血氧饱和度 >70%;心排血指数 >3.517 
(min-m 2 )。 

4. 器官功能障碍指标①低氧血症 （Pa0 2 /Fi0 2 <300); ②急性少尿 [ 味世 <0.5ml/(kg.h) 超过 
2小时 ], 肌酐增加备 44.2 l xm O l/L(0.5mg/dl) ; ③凝血异常 [ 国际标准化比值 （INR) >1.5 或部分活化 
凝血激酶时间 >60 秒]; ④血小板减少症(血小板计数 <100xl0 9 /L); ⑤腹胀(肠鸣音消 失); ⑥高 
胆红素血症（总胆红素 >70mmol^), 

5. 组织灌注指标高乳酸血症(乳酸 >3mmol/L); 毛细血管再充盈时间延长 >2秒或皮肤出 
现花斑： 

在以上各项诊断标准中，符合感染指标中的2项以上和炎症指标中的1项以 J : 即可诊断为 
脓毒症： 

四、治 疗 

(一）液体复苏 

1. 早期目标治疗早期治疗的重要措施是液体复苏， H 的是恢复有效循环血挝，增加心 
排血最和组织铽供 •_ 目标是在最初6小时内达 到:① CVP 达到 8~12mmHg; ②平均动脉压多 
65mmHg; ③冰11^ 0.5ml/(kg.h); ④中心静脉或混合静脉辍饱和度 （Sv0 2 或 SrvO,) ^70%, 

复苏液体可以是天然或人 r •合成的晶体或胶体液. H 体方法在30分钟内给予晶体液 
500~I000.nl 或胶体液 300~500inl， 监测血压、心率、祕 M 及肢体未梢温度_评价液体复苏的指标 
为动态观察 Sv() 2 、(: VP 、血乳酸，平均动脉压.尿 M 、皮肤末梢灌注 和怠识 状态 .. 

液体 鉍苏使 CVP 达到 8-12mmHg,fl3 Sv0 2 <65% 或 ScvO 2 <70%,Hb<70g/L, 为增加弒的运输 
和供给，位输 ri:. 红细胞使血细胞比容 >30%, Hb 升至 70~90g/Lo 血小板 <5 X lOVl 时，即给血小 
板綱 1-21! 治疗血小板在 (5~30)x 10 9 几，且有明显出血倾向时，应考虑输注血小板 

2. 血管活性药物经过充分液体复苏仍不能改善动脉血 fi 和组织灌注， Q 考虑使用血管活性 
药物，以维持血 m 和组织灌注。首选去甲肾上腺素和多巴胺，难治性休克患荇可使用血筲加 K 索. 

⑴ 多巴 胺：川 w 

I•.腺尜能激动效 l，V:, 心肌收缩力增强，心书加快 ; >l(Vg/(k g .min) 
口寸表观为《释卜.腺素能激动效应，导•致血管收缩，血甩增高。多巴胺通过增加每神和心率 來 



作用，不推荐脓毒症中用小剂 M 多巴胺来保护肾功能。 

(2) 去甲肾 [:腺素： 是通过强烈的收缩血管作用升高血压，对心率和心输出量影响较小，在 
逆转顽固性低血压方面比多巴胺更有效,使用平均剂量为 OJ-lJtxg/Ug.min)， 初始剂量可从 
0.01 l xg/(M-min ) 汗始大川•达氺 g/(kg.min). 以维持足够尿 M 时的最低平均动脉压为宜，约为 
60~65mmHg c 

(3) 多巴酚丁 胺：是 p, 和肾上腺素能受体激动剂，使用剂量为2 〜 28jjLg/(kg.min)， 可增加 
心肌收缩力，增加心排血 M， 增加心率并降低肺毛细血管楔压。 

(二） 抗感染治疗 

脓毒症主要由革兰阴性菡引起，而近年因革兰阳性菌感染引发脓毒症发病率明显增加，已 
达40%以 h,5% 的脓#症由從菌感染引起.主要为念珠菌。感染的常见部位是肺部、血液（未 
发现其他感染源)、腹部、尿道、皮肤和软组织。应该积极寻找感染灶，以达控制感染灶的目的，特 
别是脓肿或局部感染灶浞切开引流，淸除感染坏死组织，去除可能成为微生物污染源的植人体 
内的器械或导管： 

明确脓靡症诊断后，立即给予静脉应用抗生素，治疗前留取血液或体液标本做微生物培养 
和药敏试验。经验性抗感染治疗采用II盖可能致病微生物的广谱、有良好组织穿透力的抗生素； 
为预防细菌耐药，经验性抗生素治疗48〜72小时后，应根据微生物培养结果和临床反应评估疗 
效，选择针对性抗生素治疗，抗感染疗程一般为7~10日。 

(三） 糖皮质激素 

大剂傲糖皮质激素并不能提高脓毒症患者的生存率，可增加二重感染的机会使病情恶化。 
中等剂蛩的氢化可的松治疗有利于早期高循环动力脓毒性休克的逆转，推荐静脉给予氢化可的 
松 200~300mg/d ,分3〜4次给药,连续7日。如果患者有使用皮质激素史或因内分泌治疗的需要 
可继续维持激素治疗。使用激素疗法要用强有力的抗生素作保障。 

(四） 低潮气量通气 

脓镩症诱导的 ALI 及 ARDS 发生率达18% 〜 33%,严重脓毒症患者需行机械通气治疗。现 
代通气方法是釆用低潮气盘通气，可避免受损肺脏过度膨胀，减轻继发性肺损伤。低潮气量 
通气方法采用潮气量 6ml/kg, 平台压 <30omH 2 0,PEEP 5~18cmH,0 和允许高碳酸血症。保证 
P H7.2~7.5, PaO 2 >58~60mmHg 或血氧饱和度 >90%。除有禁忌证，机械通气的患者应维持半卧位， 
以防止呼吸机相关肺炎的发生。当患者病情基本控制，撤机要满足以下条件，应进行自 主呼吸 
试验来评价能否停止呼吸机的使用 :①可唤醒; ②血流液动力学稳定(不用升压药);③无新的潜 
在严重 疾病; ④对通父要求条件低，对呼气末正压的要 求低; ⑤对吸氧浓度的要求可通过面罩给 
諷或岛导管给氧来满足;⑥如果自主呼吸试验成功,应考虑拔管。 

(五） 器官功能监测和支持 

其冃的是甲.期发现和治疗患者器官功能障碍及指导脓谐症的治疗。常规监测患者血流动 
力学和呼吸功能；监测凝血 功能; 监测0肠黏膜 pH 可及时发现 H 肠道功能状态和组织氧利用的 
变化； 血清学监测机体肝功能 情况; 尿 M、 血肌酐、祕索 紱用于 监测肾 功能; Glasgow 昏迷 M •表是 
临床 h 实用的监测患 荇意 识的简单方法 .. 

(六） 对症治疗 

1. 一般治疗高热患荇给予物理和药物降温治疗。为预防早期复苏所致軾 r 彳由基损伤.可 
给予大剂量抗氧化剂，如大剂 M 维生素 c 等。 

2. 镇静药、止痛药和神经肌肉阻断剂镇静药和止痛药用于消除疼痛、激惹等引起的应激 
反应(心肌耗氧键增加、高凝状态、免疫抑制、切乎吸机不同步、躁动和自行拔管).使患者更舒适， 
能配合治行 : 对机械通气患者一般选择起效快、作用时间短的药物，如地西泮、咪达唑仑、 内泊 
酚等，以便4:用药问歇比患持清醒，观察神忐变化 .. 
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镇静药常同时联合神经肌肉阻断剂应用以保证患者制动、呼吸与呼吸机同步，改善胸壁顺 
应性,降低气道峰压，减少耗氧量 s 尚无证据表明神经肌肉阻断剂能降低死亡率由下停药后 
肌松状态持续时间较长，存在风险，感染患者应尽量避免使用肌松药。应用肌松药时要注意全 
面监测肌松 程度。 

3. 控制血糖高血糖可抑制免疫功能，导致机体对感染的易感性增加。因此，无论是否有 
糖尿病史,都应通过持续静脉输注胰岛素和葡萄糖来维持血糖水平 <8.3 mmO l/L(I50mg/dl)。 早 
期每隔30~60分钟测定一次血糖，稳定后每4小时测定一次。对严重脓毒症患者，可通过使用 
肠内营养的方案来维持血糖稳定。 

4. 肾脏替代治疗并发急性肾衰竭时，可采用持续静脉血液滤过或间断血液 透析; 对于血 
流动力学不稳定的患者，持续血液滤过更易于控制液体平衡。 

5. 碳酸氢钠治疗当 P H 多 7.15 时，不推荐应用碳酸氢钠。碳酸氢钠主要用于改善血流动 
力学，或减少升压药的使用。 

6. 预防深静脉血栓对无并发症的脓毒症患者，不推荐肝素抗凝治疗。对有血栓形成倾向 
的严重脓毒症患者，应用小剂量肝素或低分子量肝素来预防深静脉血栓的形成。对使用肝素有 
禁忌的感染患者(如血小板减少、严重凝血机制障碍、活动性出血、近期颅内出血者)，除非有外周 
血管疾病，否则推荐使用机械预防措施。对非常高危的患者，推荐联合使用药物和机械预防措施 

7. 预防应激性溃疡对所有患者均应保护胃黏膜，预防应激性溃疡，可给予比受体拮抗 
剂，如西咪替丁、法莫替丁，或质子泵抑制剂，如奥美拉唑、雷贝拉唑。尽早恢复胃肠道进食。 



有效的免疫调理治疗有赖于对脓毒症发生机制的充分了解。目前应用于临床治疗的有抗 
核心脂多糖抗体、抗 TNF-a 抗体、 IL-1 受体拮抗剂等免疫制剂。针对免疫麻痹的免疫刺激疗法， 
可采用免疫增强剂 a- 胸腺素 JFN-7 等。 

(八）中医中药治疗 

中医运用清热解毒、通腑泻下、活血化瘀、扶正养阴等理论，在治疗严重脓毒症上有一定的 
临床辅助效果： 

(周荣斌） 


笔记 



思考题 

1. 急性感染临床基本特征表现有哪些？ 

2. 不同急性感染的基本临床特点有哪些？ 

3. 应如何把握急性感染的诊断思维方法？ 

4. 在急诊应如何把握急性感染基本处理原则？ 

5. 常见的社区获得性感染有哪些？ 

6. 什么是社区获得性肺炎？ 

7. 应如何把握社区获得性感染的诊断思维方法？ 

8. 如何把握社区获得性肺炎抗菌素的选择？ 

9. 脓毒症的特点是什么？ 

10. 脓毒杈休克如何诊断？ 

11. 什么是脓毒症液体复苏的早期目标治疗？ 
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克 


休克 （shock) 是由各种致病因素作用引起的有效循环血容量急剧减少，导致器官和组 
织微循环灌注不足，致使组织缺氧、细胞代谢紊乱和器官功能受损的综合征。血压降低是 
休克最常见、最重要的临床特征。迅速改善组织灌注，恢复细胞氧供,维持正常的细胞功能 
是治疗休克的关键。休克恶化是从组织灌注不足发展为多器官功能障碍以至衰竭的病理 
过程。 


第一节概 述 

一、病因分类 


(― ) 低血容量性休克 （hypovolemic shock) 

由于血容量的骤然减少，回心血量不足，导致心排血量和动脉血压降低,外周阻力增高。常 
见病因包括： 

1. 失血大量失血引起的休克称为失血性休克。常见于以下 情况: 外伤，如肝脾 破裂; 消化 
道大出血，如消化性溃疡出血、食管曲张静脉 破裂; 妇产科疾病，如异位妊娠 破裂; 动脉瘤破裂等。 

2. 脱水中暑、严重吐泻、肠梗阻引起大量水盐丢失。 

3. 血浆丢失大面积烧伤、烫伤、化学烧伤。 

4. 严重创伤骨折、挤压伤、大手术等，又称为创伤性休克 (traumashock)。 

(二） 心源性休克 （cardiogenic shock) 

由于心 /UL 受损致心排血量降低，不能满足器官和组织的血液供应所致。常见于： 

1. 心肌收缩力降低最常发生于大面积心肌梗死、急性心肌炎及各种心肌病的终末期。 

2. 心脏射血功能障碍大块肺栓塞、乳头肌或腱索断裂、瓣膜穿孔、严重主动脉瓣或肺动脉 

瓣狭窄等。 

3. 心室充盈障碍急性心包压塞、快速性心律失常、严重左或右心房室瓣狭窄、主动脉夹 

层等。 

(三） 感染性休克 （s 印 tic shock) 

是细菌、真菌、病毒和立克次体的严重感染所致，特别是革兰阴性细菌感染引起的休克中， 
细菌内毒素 Umbtoxin) 起着重要的作用,又称内毒素性休克或中毒性休克。常见病因 包括： 

1. 革兰阴性 （G_) 杆菌如大肠杆菌、铜绿假单胞菌、变形杆菌、痢疾杆菌引起的脓毒症、腹 
膜炎、化脓性胆管炎等。 

2. 革兰阳性 （G+) 球菌如金黄色葡萄球菌、肺炎球菌等引起的脓毒症、中毒性肺炎等。 

3. 病毒及其他致病微生物流行性出血热、乙型脑炎，立克次体、衣原体等感染也可引发休克。 

(四） 过敏性休克 （allergic shock) 

由于抗原进人被致敏的机体内与相应抗体结合后发生I型变态反应,血管活性物质释放， 
导致全身的毛细血管扩张，通透性增加，血浆渗出到组织间隙，致使循环血量迅速减少引发休 
克。常见抗原 包括： 
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1. 异种蛋白胰岛素、加压素、蛋白酶、抗血清、青霉素酶、花粉浸液、食物中的异体蛋白如 
蛋清、牛奶、海味品等。 

2. 药物抗生素类、局麻药、化学试剂等。 

(五）神经源性休克 （neurogenic shock) 

由于剧烈的神经刺激引起血管活性物质释放，使动脉调节功能障碍，导致外周血管扩张，有 
效循环血量减少引发休克。常见于外伤所致剧痛、脊髓损伤、药物麻醉等： 

二、病理生理机制 

休克发生后机体可发生一系列相应的病理生理变化，其主要特点 如下： 

(一） 微循环变化 

1. 休克早期微循环以收缩为主，有效循环血容蛩减少，反射性引起交感神经-竹上腺髄质系 
统兴奋，使心率加快、心肌收缩力增强、小血管收缩 ，周闱 血管阻力增加,以维持血 m 水平、、此外，毛 
细血管网的血流减少，毛细血管内流体静压降低，有利于液体进人血管，从而也增加 r 回心血 

2. 休克的代偿期未能有效控制时，使毛细血管前阻力显著増加，大 M 莨毛细血管网关闭，组 
织细胞处于严重的缺血缺氧状态，导致微循环内淤血加重，回心血 M •减少.血降，休克发展 
至不可逆状态。此时周_血管的阻力也降低，重要器官出现严重缺血= 

3. 微循环淤血后缺氧激活凝血因子 XD， 启动内源性凝血系统引起弥散性血管内凝血 （D1C)。 
微循环障碍更加明显，形成微血栓。由于 DIC 早期时消耗了大 M 的凝血因子和血小板，而后继 
发出血。但是并非所有休克患者都会发展为 DIC， 一旦发生 D1C 临床预后较差. 

(二） 体液代谢改变 

1. 休克时儿茶酚胺释放能促进胰高糖素生成，使血糖升尚此外， /K 肝脏灌注不良情况下， 
乳酸不能正常地在肝内代谢，而引起酸中毒。由于蛋内质分解代谢增加,致使血中浓尜、肌酐及 
尿酸增加。 

2. 休克时因血容量和肾血流量减少使醛固酮及抗利尿激素分泌增加，以保留水分、增加血 
容量。 

3. 休克时由于细胞缺氧，使细胞膜的钠泵功能障碍，导致细胞肿胀,甚至死亡。 

4. 休克时缺氣使 •: 磷酸腺苷生成减少，代谢性酸中靡异致组织蛋内分解为貝•有生物活性的 
多肽如缓激肽、心肌抑制因子和前列腺素等，这些物质抖有强烈的扩张血管作用，使微循环障碍 
更为显著：线粒体膜破坏使细胞的呼吸功能中断，导致细胞死亡:. 

(三） 炎症介质释放及再灌注损伤 

严重创伤、感染、休克可刺激机体过度释放炎症介质产生“瀑布效砬 （ca S< . a d«)” （参见第 
卜四章“多器官功能障碍综合征”）。 

(四） 重要器官的继发损害 

1. 心脏休克中晚期，血压明显降低使冠状动脉的血流减少，心肌血供不足;低氣血症、酸中 
；毒、高血钾、心肌抑制因子的作用均使心脏功能抑制;⑽:形成后心肌血管微血栓形成，影响心肌 

的营养，发生局灶性坏死和心内膜下出血使心肌受损，心脏收缩力下降，最终发 生心 功能 +全。 

2. 肺|彳:|于肺的微循环障碍，使肺泡表面活性物质减少，肺泡塌陷，产屯肺小•张肺内分流、 
无效腔样通气、通气血流比例失调和弥散功能障碍导致动脉血氣分压进行件 K 降，出现急性呼 
吸衰竭，即急性呼吸窘迫综合征 （acute respiratory distress syndrome, 4HI)SX 

3 . 脑当收缩托 <60mmHg, 脑灌流 M •严重不足，脑缺氣微循环障碍乂加€广缺 铽稈 度， 

| 产生脑水肿。表现为神经系统的功能紊乱，由烦躁不安、神忐淡漠、谵妄发展至昏迷 

4. 肾脏早期时大 m 儿茶酚胺使肾血管痉挛，产 生功能 性少枨随缺血时 m 延长，肾小管 
I受累时出现急性肾小管坏死，导致急性肾衰竭 
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5. 肝脏休克时肝细胞缺血缺铽，使肝脏的代谢过程延缓或停顿，凝血因子合成障碍，通过 
肠道吸收的#永不能在肝脏解海- 

6. 胃肠胃肠小血管的疼挛，使黏膜细胞因缺氧而坏死，最终形成急性胃黏膜病变、急性出 
血性肠炎、肠麻痹、肠坏死。 

7. 多器官功能障碍综合征 （MODS) 休克晚期可发生 MODS (参见第十四章“多器官功能障 
碍综合征”） 

三、临床特点 

(-) 临床分期 

根据休克的临床表现 分为： 

1 • 休克代偿期患#表现为精神紧张或烦躁、面色苍白、手足湿冷、心动过速、换气过度等。 
血压可骤然降低（如大出血).也可略降.甚至可正常或轻度升高，脉压缩小。尿量正常或减少。 
此期如果处理得约，休克可以得到 纠正; 若处理不当，则病情发展，进人休克抑制期。 

2. 休克抑制期 患奔 出现神志淡漠、反应迟钝、神志不清甚至昏迷，口唇发绀、冷汗、脉搏细 
速、血乐下降、脉 更小： 严重时.全身皮肤黏膜明显发绀，四肢湿冷，脉搏不清、血压测不出，无 
尿，代谢性酸中毒等、皮肤黏膜出现瘀斑或表现为消化道出血，提示已进展至 Die 阶段。如出 
现进行性呼吸闹难，严重低氣血症，可能并发 ARDS。 

(二）临床分级 

休克的临床表现随病情变化而改变。根据休克的严重程度分为 :轻度 、中度、重度和极重度。 
临床分级见表 13-1, 


表 13-1 休克的临床分级 


祌志 神淸、焦虑 神沾、丧怡淡漠 意识模糊、反应迟钝昏迷，呼吸浅不规则 

口渴 口千 非常 n 渴 极度口渴或无主诉无反应 

皮肤色泽曲色苍 h、 肢端稍I面色苍白、肢端发绀皮肤发绀，可有花斑极度发翊或皮下出血 


四肢温暖或稍凉 
SBP 80~90mmHg, 
脉压 <30mmHg 
存乃，> 100次/分 
心率為100次/分 


四肢发凉 四肢湿冷 

SBP 60~80mmHg, SBP 40~60mml 

脉甩 <20mmHg 

脉细数 ,1(XK1 2 0 次/分脉细弱无力 
10CM20 次/分 120次/分 


四肢冰冷 
SBP<40mmHg 


脉搏难以触及 
心率快、慢不齐 


毛细血管充盈迟缓 毛细血管充盈极度毛细血筲充盈极度 


尿量略减 

as-1.0 


<17ml/h 
1.0-1. 5 


迟缓 

尿盘明显减少或无尿无尿 
1 .5-2.0 >2.0 


四、实验 索及辅 助检丧 

(一）实验室检查 

1 • 血常规红细胞 i I•数峻血红蛋广彳测定有助于对失血性休克的诊断，以及对休克过程中血 
液浓缩和治疗效裝的判 断; r I细胞计数及分类则是感染性休克诊断的重要依据、， 
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2. 尿便常规有助于了解休克对肾功能的影响及病因 判定; 便常规检查及潜血试验对感染 
性或失血性休克的判定有一定的诊断价值。 

3. 血生化检查丙酮酸、乳酸、血 pH 及二氧化碳结合力有助于了解休克时酸中毒的 程度； 
尿素氮、肌酐有助于了解休克时肾功能情况，判断是否有上消化道 出血; 肝功能检查有助于了解 
休克对肝功能的 影响; 心肌标志物检测有助于判断休克对心肌代谢的影响及心源性休克的诊 
断; 电解质检测有助于了解休克时电解质平衡紊乱。 

4. 出、凝血功能检测血小板计数、出凝血时间、凝血酶原时间、纤维蛋内原及纤维蛋白降 
解产物 （FDP) 的测定有助于判断休克的进展及 DIC 的发生。 

(二）辅助检查 

1. X 线检查对休克的病因判断有一定意义。 

2. 心电图有利于心源性休克的诊断，并能了解休克时心肌供血及心律失常情况。 

3. 血流动力学监测 

(1) 中心静脉压 (central venous pressure，CVP): 有助于鉴别休克病因，低血容量性休克时 
CVP 降低，心源性休克时通常是增高的。 

(2) 肺动脉楔压 (pulmonary artery wedge pressure，PAWP): 有助于了解左室充盈压并指导补 
液。心源性休克患者常升高。 

(3) 心排血量 （cardiac output，CO) 及心脏指数 (cardiac index,CI): 有助于了解心脏功能状态。 
C0 正常值为 4~8L/min,CI 正常值为 2.5-4. 1 L/C min-m 2 ) 0 CI<2.0L/(min-m 2 ) 提示心功能不全， 
CI<1.3L/(min-in 2 ) 同时伴有周围循环血容量不足提示为心源性休克。 

4. 微循环检查检眼镜检查可见小动脉痉挛和小静脉扩张，严重时出现视网膜水肿。甲皱 
微血管的管袢数目明显减少，排列紊乱，袢内血流状况由正常的线形持续运动变为缓慢流动，微血 
栓形成，血细胞聚集成小颗粒或絮 状物; 压迫指甲后放松时，血管充盈时间延长 >2秒，皮肤与肛 
门温差增大，常>1.5冗。 

五、诊断与鉴别诊断 

(一） 诊断标准 

1. 具有休克的诱因。 

2. 意识障碍。 

3. 脉搏>100次/分或不能触及。 

4. 四肢湿冷、胸骨部位皮肤指压阳性(再充盈时间 >2 秒); 皮肤花斑、黏膜苍白或 发绀; 尿 
量 <0.5ml/(kg.h) 或无尿。 

5. 收缩压 <90mmHg o 

6. 脉压 <30mmHg。 

7. 原有高血压者收缩压较基础水平下降30%以上， 

凡符合1、2、3、4中的两项，和5、6、7中的一项者，即可诊断。 

(二） 特殊情况 

1. 珍:断同时应对休克的病因及早做出判断，特别是患者神忐不清，又无家属或护送者提供 
发病情况、现场资料及体表无明显外伤征象时,更需追溯原发病史。 

2. 应注意不典型的原发病，特别是老年患者，如免疫功能低下#的严重感染往往体温不升、 
內细胞数 不高; 不典型心肌梗死以呼吸困难.晕厥.昏迷.腹痛，恶心、呕吐等为 t: 要表现，而无心 
前区疼痛及典型的心电图表现。要防止只重视体表外伤，而忽略潜在的内出血，消化道穿孔.或 
者由 T 脊髓神经损伤及剧烈疼痛导致的血流分布异常 

3. 应重视休克的早期表现，特别是脉细.心音低铺.心率增快.奔4律.呼吸急促 .表 情紧张、 



肢端湿冷 、尿虽 •减少、少数患者血压升高，这些表现往往发生在微循环障碍或血压下降之前。尿 
比重、 pH 的监测可客观地反映组织灌注状况。血气分析和氧饱和度监测能了解缺氧和(：0 2 潴 
留及酸碱 失调。 

4. 对重要器官功能障碍要早期识别，以便及时采取相应的抢救措施，如及时监测 CVP 、 
PAWP 、 血尿素氮、肌酐、乳酸、胆红素、酶学生化、血糖、肌钙蛋白、血小板、凝血因子、 FDP 等。 

(三）鉴别诊断 

1. 低血压与休克 的鉴别 低血压是休克的重要临床表现之 一， 但低血压的患者并非都有休 
克。一般认为正常成年人肱动脉血压 <90/60 mm Hg 为低血压。低血压是一种没有休克病理变 
化的良性生理状态，与休克有着本质的区别。常见的良性低血压主要 包括： 

( 1 ) 体质性低 血压: 又称原发性低血压,常见于体质瘦弱患者，女性居多,可有家族倾向，一 
般无自觉症状，多在体检中发现 c 收缩压可仅为 80 mmHg , 少数患者可出现疲倦、健忘、头昏、头 
痛，甚至 晕厥； 也可有心前 E 压迫感、心悸等表现。上述症状也可由慢性疾病或营养不良引起， 
无器质性病变表现，心率不快，微循环充盈良好，无苍白和冷汗，尿量正常。 

(2) 直立性低血压 :是由 于体位改变引起的低血压，常见是从平卧位突然转变为直立位，或 
长久站立所致。严重的直立性低血压可以引起晕厥。直立性低血压可以是特发性的，也可以为 
继发性的。前者可能为自主神经功能失调，后者可继发于某些慢性疾病或某些药物的影响。 

2_ 不同类型休克的鉴别 尽管各型休克的病理机制、临床表现及一般处理大致相同，但各 
型休克有各自的^時点，在治疗重点上有所不同。因此,分清休克类型对处理急诊患者很重要 ： 

(1) 低血容量性休克 :有明 确的内、外出血或失液因素(包括严重呕吐、腹泻、肠梗阻和各种 
原因的内出血等)，失血量占总血容 M •的15% (750 ml ) 以上，有明显的脱水征， CVP 常 <5 cmH 2 O c 

(2) 感染性 休克: 有感染的证据，包括急性感染、近期手术、创伤、传染病等。有感染中毒征 
象，如寒战、发热、内细胞增高及异型核细胞增加。 

(3) 心源性 休克: 有心脏疾病的临床表现。如急性心肌梗死患者有明显心绞痛，心电图有典 
型 ST - T 改变。心脏乐塞时可有心电图低电压、 CVP >12 cmH 2 0 等。 

(4) 过敏性休克 :有明 确的致敏因素，如易致敏的药物 (青霉素等) 、生物制品或毒虫叮咬等 c 
绝大多数骤然发病，1/2的患者在5分钟内发病。除血压骤降外，可有过敏性皮肤表现以及呼吸 
系统症状（如喉头水肿、支气管哮喘、呼吸困难等)，病情凶险。 

(5) 神经源性 休克: 有强刺激因素，如创伤、疼痛及其他可导致机体强烈应激反应的原因。 

六、治 疗 

休克的治疗原则宵先是稳定生命指征，保持重要器官的微循环灌注和改善细胞代谢，并在 
此前提下进彳 f 病因治疗。休克救治流程见图 13-1, 

1. 一 般措施镇静、吸氧、禁食、减少 搬动; 仰卧头低位，下肢抬高 20 。〜30。.冇心衰或肺水 
肿者半卧位或端坐位.行心电、血压、脉氧饱和度和呼吸监护，血常规、血气分析及生化检査、12 

n .(.\ p 純 行，衍监测枨 w ,注意保暖 

2. 原发病治疗 应按休克的病因针对性治疗、. 

3. 补充血容量除心源性休克外，补液是抗休克的基本治疗尽快建立大静脉通道或双通 
路补液，快速补充等渗晶体液（如林格液或生理盐水）及胶体液(低分 子狖旋糖酐 、血浆、蛋广I 
或代血浆)，必嬰时进行成分输血、.根据休克的监护指标凋整补液4〖和速度， K •中 CVT 和 血川是 
简便客观的监护指标 ( :VP>12rmH 2 0 时, 敁矜 惕发生肺水肿兌丁补液种类，盐 S 糖液.胶 
休勺晶休的比例•应按休克类型和临床表现不同曲•好，血细胞比容低时应输红细胞，血液浓缩货 
补等渗品体液，血液 稀杼宵 补胶体液 .、 

4. 纠正酸中毒休克时常介并代谢性酸中诲机械通气和液体岌苏后仍无效时， " J •给 f 





图 13-1 休克急诊救治流程图 


碳酸氢钠100〜 250ml， 静脉滴注，并根据血气分析调整。除了血气分析外，治疗还需结合病史、电 
解质及阴离子间隙等因素综合考虑，纠正电解质紊乱。 

5. 改善低氧血症①保持呼吸道通畅，必要时行气管 插管; ②宜选用可携氧面罩或无创正 
压通气给氧，使血氧饱和度保持 >95%，必要时行气管插管和机械通气;③选择广谱抗生素控制 
感染： 

6. 应用血管活性药物适用于经补充血容蛰后血压仍不稳定，或休克症状未见缓解，血压 
仍继续下降的严重休克：常用药 物有： 

(1) 多巴胺 :5~20fxg/(kg.min) 静脉滴注，多用于轻、中度休克;重度休克 20~5(Vg/(kgMiiin)c 

(2) 多巴酚丁胺 :常用 于心源性休克, 2.5~ HW (kg • min) 静脉 滴注一 

(3) 异内肾 i. 腺素 :0.5~lmg 加5%葡萄糖液 200~300ml 静脉滴注，速度为 2~4p*g/min, 适用 
f 脉搏细弱，少枨、四肢厥冷的患者或心率缓慢(心动过缓、房室传导阻滞)、尖端扭转型室速的急 
诊治疗。 

(4) 上-甲肾 h 腺索 :适用于重度、极重 度感染性休克，用5%葡萄糖或葡萄糖氣化钠注射液稀 
释， 4~8n<g/niin 静脉滴注。 

(5) 肾 h 腺素: 应用于过敏性休克，小儿 0.01 mg/kg， 最大剂蛩 0.5mg/ 次，皮下注射，必要时每 
隔15分钟重复1 次; 成人首次 0.5mg， 皮下或肌内注射，随后 0.025~0.05mg 静脉注射，酌情重製_、 

(6) 间 羟胺: 与多巴胺联合应用， 15~100mg 加人氣化钠注射液或5%葡萄糖注射液 500ml 内， 

100~200fxg/min 静脉滴注 

7. 其他药物 

(1) 糖皮质激素 :适用 于感染性休克、过敏性休克，成用氢化坷的松300 〜 500mg/d， 疗程小超 
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过3~5日， 成地 銮米松 2~20mg/ 次，静脉滴注，以5%葡萄糖注射液稀释，一般用药1 ~3曰。 

(2) 纳洛 酮： 鸦片受体阻滞剂， ft 有阻断 p- 内啡肽作用。首剂 0.4~0.8mg 静脉注射,2~4小 
时可重复，继以 1.6mg 纳洛酮加在 500.nl 液体内静脉滴注。 

8. 防治并发症和重要器官功能障碍 

(1) 急性贤 敍竭 :( D 纠正水、电解质及酸碱平衡紊乱，保持有效肾灌注;力在补允容 W 的前提 
下使用利尿剂，呋寒米 40~120mg 或丁脲胺 l~4mg 静脉注射，无效可 重复; ③必要时采用血液净 
化治疗。 

(2) 急性呼吸哀竭 :①保 持呼吸道通畅，持续吸 轼; ②适当应用呼吸兴奋剂尼可刹米、洛贝 
林; ③必要时呼吸机辅助通气。 

(3) 脑水肿 治疗: ①降低颅 内压: 可合用20%甘露醇 250ml 或甘油果糖 250ml 快速静脉滴注， 
以及利尿剂、糖皮质激索.②&迷患者酌情使用呼吸兴奋剂，如尼可 刹米; 烦躁、抽搐者使用地 
西泮、苯巴比妥③砬用脑代谢活 化剂: ATP、 辅酶 A、 脑活索等。④加强支持疗法= 

(4) DIC 治疗: ①抗血小板凝集及改善微循 环:双 嘧达莫、阿 司匹林 、低分丰右旋糖酐或丹参 
注射液静脉 滴注; ②高凝 血期: 肝索 lmg/kg 加葡萄糖液静脉滴注，根据凝血酶原时间调整 剂量； 
③补充凝血 因子; ④纤溶低下、栓塞# :酌愦 使用溶 栓剂; ⑤处理各类并发症。 

第二节各类休克的特点及救治 
一、低血容量性休克 

低血容 M 忤:休克是由于大世失血或体液丢失而引起有效循环血容量减少所致，也是急诊常 
见的休克类型。当总血容 M 突然减少30%~40%时,可导致静脉压下降，回心血量减少，心排血 
m 下降。如果超过总 血蜇的 50%，会很快发生心跳、呼吸骤停。 

(一） 失血量的估计 

1. 休克指数（脉率/收缩乐）为 0.5, 表明血容世正常或失血量不超过10%;休克指数为1.0, 
失血 遣约为 20%~30% ; 休克指数为 1.5, 失血显约为30% 〜 50%。 

2. 收缩 <80 mmHg, 失血量约在 1500ml 以上。 

3. 凡有以下一种情况者，失血 M 约在 1500.nl 以上: ①苍白、口 渴; ②颈外静脉 塌陷; ③快速 
输入平衡液 1000ml， 血压不 回升; ④一侧股骨开放性骨折或骨盆骨折 

(二） 急诊处理 

原则是快速补充血容 ffi •，同时积极处理原发伤病，控制出血和体液丢失。先建立快速通畅 
的静脉通路，补充血容 Id 的同时尽快止血。监测中心静脉压能客观地评价液体复苏治疗的效果 
及安全性。 

:、心源性休克 

(一） 临床特点 

心源件休尨I:.迆山于心脏收缩功能、舒张功能障碍以及心_失常等原因$致心排血 M 4、 
足、组织灌注减少和组织缺轼的病理生理改变。原有高血甩各•，虽收缩压未低于她 mnHg, 但比 
基础血 汛下降 40mmHg VX t.. 并伴脉报缩小时应羚惕发生心源性 休克、 

心源們休*:心功能指标卜降 为:心 脏指数(^)<2.21儿，"關).肺动脉搜 m(PAWP)>〖8mmHg 

(二） 急救处理 

取 t ， 保持 A C 适通畅.吸铖.建、>.静脉通路.给 Hit 静、抗心掸失常， 位 用血管活性药，限制补 
液 4L 对症支持治疗必耍时"丨考虑应用心脏机械辅助循环装 ® ，包括主动脉内球诞反搏 (IABP) 等 
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三、感染性休克 

㈠临床特点 

感染性休克常有严重感染的病史，尤其注意急性感染、近期手术、创伤、器械检查以及传染 
病流行病史。当有广泛非损伤性组织破坏和体内毒性产物吸收时也易发生感染性休克。临床 
上根据四肢皮肤暖冷差异又可分为“暖休克”和“冷休克”（表13-2)。 


临床表现 

表 13-2 感染性休克的临床表现 

暖休克 

冷休克 

意识 

皮肤色泽 

皮肤温度 

脉搏 

脉压 

毛细血管充盈时间 

尿量 

病因 

清醒 

潮红或粉红 

不湿、不凉 

乏力、慢，可触及 

>30mmHg 

<2秒 

>30ml/h 

多见于 G +球 菌感染 

躁动、淡漠、嗜睡、昏迷 

苍白、发绀或花斑 

湿凉或冷汗 

细数或不清 

<30mmHg 

延长 

0~30ml/h 

多见于 G_ 杆菌感染 


(二）急救处理 

采用初始经验性治疗控制感染，并清除感染源;积极液体复苏，使患者在最初6小时内能达 
到以下标 准:① CVP 达到 8~12mmHg; ②平均动脉压英 65m m Hg; ③尿蛩彡 0.5ml/(kg.h) ; ④中心 
静脉或混合静脉氧饱和度（5¥0 2 或5^0 2 )多70%。同时应用血管活性药物，必要时应用正性肌 
!力药物以及输血治疗，并根据病情使用激素治疗。 

四、过敏性休克 

(一） 临床特点 

过敏性休克是一种极为严重的过敏反应，若不及时进行抢救，重者可在10分钟内发生死亡。 
绝大多数为药物所引起，临床表现为用致敏药物后，迅速发病，常在15分钟内发生严重反应， 

I 少数患者可在30分钟甚至数小时后才发生反应，又称“迟发性反应”。早期表现主要为全身不 
适， U 唇、舌及手足发麻，喉部发痒，头晕目眩、心悸、胸闷.恶心、呕吐、烦躁不 安等； 随即不能支 
持.全身大汗、面色苍白、口唇发绀、喉头阻塞.咳嗽、气促，部分患者有垂危濒死恐怖感;严重者 
!有昏迷及大小便失禁等表现。查体可见球结膜充血，瞳孔缩小或散大,对光反应迟纯，神志不清， 

I咽部充血，四肢厥冷，皮肤弥漫潮红和(或)皮疹、手足水肿,心音减弱，心率加快,脉搏细数难以 
i 触及，血;+:下降，严重者测不出。有肺水肿者，双下肺可闻及湿啰音。 

(二） 急救处理 

凡药物过敏性体克患者,必须立即停药，检测血压，检查脉搏，观察呼吸，保持呼吸道通畅， 
吸氧， i 即注射肾 t 腺素，糖皮质激素、升压药、脱敏药等,休克常能得到及时的恢复。心跳呼吸 
停止立即行心肺复苏。 

五、神经源性休克 

(一）临床特点 

W 强烈神经刺激如创伤.剧痛等,引起血管活件物质 (5 -羟色胺.缓激 肽等） 释放，导致周 W: 
ifnfi'+ 扩张.微循环淤滞.有效血容 S 减少而引起休克。低血容 M 状态 ft 心排血 M: 降低是血流 



吸氧立即给予肾上腺素 0.5 〜 lmg 皮下注射，必要时重复。 
使用血管活性药物如多巴胺、肾上腺素。 

补充有效血容量应用右旋糖酐。 


(孙树杰） 


思考题 

1 . 休克如何进行分类和分期，其基本的临床表现是什么？ 

2. 休克的临床诊断标准是什么？确诊的休克按何种流程救治？ 

3. 试述低血容量休克时的急救处理？ 






第十四章多器官功能障碍综合征 


多器官功能障碍综合征 (multiple organ dysfunction syndrome,MODS) 是指在多种急性 
致病因素所致机体原发病变的基础上，相继引发2个或2个以上器官同时或序贯出现的可 
逆性功能障碍，其恶化的结局是多器官功能衰竭 （multiple organ failure,MOF)。 


第一节全身炎症反应综合征 

全身炎症反应综合征 （systemic inflammatory response syndrome ， SIRS) 是机体对致病因 
子防御性的应激反应过度，最终转变为全身炎症损伤病理过程的临床综合征。感染或非感 
染损伤因素导致的炎性细胞激活和炎症介质释放失控是 SIRS 的病理生现机制。临床表现 
为体温、白细胞及呼吸、心率的异常变化。 SIRS 在危重病患者中发生率高达68%~ 97 .6%，病 
因有： 

1- 感染因素细菌、病毒、真菌、寄生虫等。 

2. 非感染因素创伤、烧伤、休克、 DIC、 胰腺炎、缺血再灌注损伤、免疫介导的器宵损伤和 
外源性炎症介质等。 

一、 病理生理机制 

SIRS 概念的提出，深化了对脓毒症和 MODS 发病机制的认识. 

(-) 发病机制 

1 . 炎性细胞激活各种致病因素可以直接造成组织的损伤，通过激活单核 - 丨（嗯细胞等炎 
性细胞，使 TNF- a 、ri 介素-巾（比邻)等促炎症介质的释放，参与机体的防御反戍 

2. 炎症介质释放炎症介质过度释放可加重组织细胞损伤，并诱导其他细胞产生内介 
| 素 -6( IL-6)、 内介素 -8UL-8)、 血小板激活因子 （PAF)、 一氧化氮 （NO) 等炎症 介质- 这些炎 
!症介质又可诱导产生下一级炎症介质，同时又反过来刺激单核-臣噬细胞等炎件细胞进一 
| 步产生 TNF-ot 、 IL-lp, 炎症介质间的相互作用，导致其数量的不断增加，形成炎症介质网络 

体系 

I 3. 免疫功能失调过度炎症反应诱导代偿性抗炎症介质的产生，其结局是造成免疫功能的 

4. 病理生理效应高代谢、高循环动力状态是 SIRS 的病观 生现 特征促炎症介质和抗炎 
I 症介质的表达失衡，引起血管内皮细胞损害、毛细血管通透性增加.血小板黏附、纤维蛋内沉积、 
I 多形核中性粒细胞外逸及脱颗粒、蛋内酶和氧自由基释放等，造成局部组织及远隔器竹的相继 
| 损害 

(二） SIRS 的发展阶段 

1. 局部反应期致病闪索刺激炎症介质产生，对抗致病微 十物等 致病闪 f •.附断进•少损 
伤和修 H 损伤，使炎症反;，V: W 限机体为防 111 损伤性炎疝反 Q , Vi 动抗炎症介质的杼放 

2. 全身炎症反应始动期成激反应 H 度，局部微坏境 Li +能拧制 炎痫损 伤，促炎症介质叫 
:令 身释放 ，倂全分凋节尚末失拧促炎症介质促使中性粒细胞、淋巴细胞.血小板利凝血 W f •聚 



集损伤局部，刺激产生代偿性的全身抗炎症介质，调节促炎症反应。此期组织器官受到炎症反 
应的影响，但末造成严重损害。 

3. 严重全身反应期炎症介质释放超过代偿性抗炎症介质的释放，或促炎症介质未过度释 
放，而抗炎症介质却释放不足，促炎症介质和抗炎症介质的产生失衡，而引起 SIRS 的病理生理 
变化及临床表现。 

4. 过度免疫抑制期炎症过强刺激或持续刺激导致炎症反应过度失调而引发自身性损害。 
此外，代偿性抗炎症介质过度释放，促炎症介质/抗炎症介质平衡失调，导致免疫抑制状态，称 
为代偿性抗炎反 tli 综合征 （compensatory anli-inflammatory response syndrome ， CARS)。 其特点是 
IL-4、IL-10、IL-11 、11^3、1'(^-«、11^€*、41^等抗炎症介质释放过多，单核-巨噬细胞活性下 
降，抗原呈递功能减弱，人类门细胞 DR 抗原 (HLA-DR) 表达降低， T 细胞反应低下，免疫功能受 
到广泛抑制，造成“免疫麻痹”使感染扩散。 

5. 免疫功能紊乱期 SIRS/CARS 平衡时表现为生理性炎症反应，机体趋于痊愈。 SIRS/ 

( :ahs 为两种 极端: -是大 m •炎症介质释放产生“瀑布效应”，而内源性抗炎症介 

质不足以抵消其作用，结果导致 SIRS; 另一极端是内源性抗炎症介质释放过多，结果导致 
CARS。SIKS/CARS 失衡的后果是炎症反应失控，使其由防御性作用转变为自身损害性作用， 
不但损伤局部组织细胞，同时累及远隔器官，最终导致 MODS。 炎症和抗炎反应相互存在、 
交叉重叠，并弓I起相应的临床症状，称为混合性抗炎反应综合征 （mixed antagonistic response 

理论上可将 SIRS 的病理生理过程分为过度炎症期、代偿性抗炎反应期及混合性抗炎反应 
期，但在临床上却缺乏严格区分各个阶段的客观指标。 

:、临床特点及诊断 

SIRS 不是单独的疾病，是在原发病-基础上全身应激反应过度的临床状态。临床上符合以下 
2项或2项以上可诊断为 SIRS： 

1. 体温 >38^：或 <36«t：。 

2. 心率 >90次/分. 

3. 呼吸 >20次 / 分，或 P a C0 2 <32mmHg。 

4. 內细胞计数>12 x 10 9 /L 或 <4 x 10 9 /L， 或未成熟粒细胞 >0.10。 

三、治 疗 

祛除诱因，治疗原发病,拮抗炎症介质及对症支持治疗。 

1 • 祛除诱因沏底清创、清除感染灶和坏死 组织; 有胃肠道胀气的患者，应及时胃肠 减压； 
休克 P 期允分液体较苏；改善组织缺氣 

2. 病因治疗 <撼力加}⑽川抗索•针对染因素所致原发病进行积极治疗。 

3. 清除拮抗炎症介质和免疫调理炎症介质拮抗剂在实验研究中有效，临床却缺乏肯定疗 
效证据。有拮抗内毒素制剂、抗 TW-ot 抗体、 1L-1 受体拮抗剂、 PAF 拮抗剂等、、也有使用胸腺素 
等改善 sms 患與的免疫状态。 

4. 对症支持拧制体温; 介刑. 使用血管活性 药物; 加强铐养 支持; 维持水、电解质、酸碱平衡 
和内环境捻士 

5. 中医中药中隅学在治疗“热病” 等方 面积累了丰富的经验，以清热解毒、活血化瘀、扶 
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第二节多器官功能障碍综合征 

一、概 述 

㈠概念 

多器官功能障碍综合征 (multiple organ dysfunction syndrome，MODS) 是指在多种急性致病因 
素所致机体原发病变的基础上，相继引发2个或2个以上器官同时或序贯出现的可逆性功能障 
碍，其恶化的结局是多器官功能衰竭 (multiple organ failure,M0F) o 

1973年 Tilney 首次提出了序贯性系统衰竭 （sequential system failure) 的概念，并指出继发功 
能障碍的器官可以是远隔 器官。 1977年 Eiseman 将不同原发疾病导致的多个器官相继发生功 
能衰竭命名为“多器官功能衰竭”。1992年 ACCP/SCCM 正式提出 MODS 的概念，即多种疾病导 
致机体内环境失衡，器官不能维持自身的正常功能而出现一系列病理生理改变和临床表现，包 
括早期多器官功能障碍到晚期 MOF 的连续过程， MODS 的提出为早期识别、早期诊断以及早期 
干预奠定了基础。 

1. MODS 区别其他疾病致器官功能衰竭的特点 

(1) 发病前器官功能基本正常，或器官功能受损但处于相对稳定的生理状态。 

(2) 衰竭的器官往往不是原发致病因素直接损害的器官，而发生在原发损宙的远隔器宫。 

(3) 从初次打击到器官功能障碍有一定间隔时间，常超过24小时,多者为数 H ^ 

(4) 器官功能障碍的特点是呈序贯性发生，原发因素所致的器官损害后，远隔器官功能障碍 
接踵而来，最先受累的器官常见于肺和消化器官。 

(5) 病理变化缺乏特异性，器官病理损伤和功能障碍程度不相一致。 

(6) 病情发展迅速，一般抗感染、器官功能支持或对症治疗效果差，死亡率高 c 

(7) 不论是原有机体完全健康还是在器官功能慢性损害过程中，在一个急性致病因素的作 
用下引发的 MODS 过程，器官功能障碍和病理损害都是可逆的，治愈后器官功能可望恢复到病 
前状态,不遗留并发症，不复发。 

(8) 发生功能障碍的器官病理上以细胞组织水肿、炎性细胞浸润、微血栓形成等常见，缺乏 
病理特异性。却显著不同于慢性器官功能衰竭时组织细胞坏死、增生、纤维化和器官萎缩等病 
理过程。在 MODS 死亡患者中，30%以上尸检无病理改变 -- 

(9) 休克、感染、创伤、急性脑功能障碍(心跳呼吸骤停复苏后、急性大面积脑出血)等是其常 
见诱因 SIRS 可能是引起远隔器官序贯功能障碍的始动环节-- 

2. MODS 需排除的情况 

(1) 器官功能障碍所致相邻器官并发症，如“肝肾综合征”、“肝性脑病”、“肺性脑病”、“心 
源性肺水肿”，以上均有简单而明确的病理生理过程，缺乏由 SIRS 导致远隔器官功能障碍的临 
床表现。 

(2) 多种病因作用所致多个器官功能障碍的简单相加，常见于老年多发慢性疾病的晚期 
改变， 

(3) 恶性肿瘤、系统性红斑狼疮等全身性疾病终末期多器官功能受累，受损器宫有与原发病 
•致的特征性的病理损害. 

(二）病因 

各种原因均口 f 导致 MODS 的发牛，常见疾病有:①严 t 感染;②休 克; ③心肺；!£苏后;④严 t 
创 伤;％ 大 f. 术办 )严€烧(烫，冻)伤;报综合征;⑧重症胰腺炎;⑨急性药物或毐物中#等， 

原也慢忡疾病的基础，遭受急性打志■后更易发卞. MODS, 常见的慢性摇础疾病包括慢性心、 
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肾、肝功能障碍， COPD ，糖尿病等。诱发 MODS 和死亡高危因素包括 :高龄 、慢性疾病、营养不良、 
昏迷、大量输血（液)、诊疗失误、创伤及危重病评分增高等(表 14-1 )。 



(三）发病机制 

MODS 的发病机制迄今未完全阐明，可能与下列学说有关 :①组 织缺血再灌注 损伤; ②炎症 
反应 失控; ③肠道屏障功能 破坏; ④细菌毒素;⑤二次打击或双相 预激; ⑥基因调控等。各种学 
说相互之间有一定的重叠和联系，并从不同的侧面阐明了 MODS 的发病机制（图14-1)。 

—般来说，机体遭受严重损害因素打击,激发防御反应，起到保护自身的作用。如果反应过 
强’释歡 M 纖因 P、 炎症介质及其他病理性产物，损伤细胞组织，导致器官功能障碍，启动了 
MODS。 在这一过程中，组织 缺血- 再灌注和(或)全身炎症反应是其共同的病理生理基础，二次 



笔记 






打击所致的炎症反应失控被认为是 mods 最重要的病理生理基础 3 

(四）预后 

MODS 病怙危東，发展为不可逆的 MOF, 尚无冇效特异的治疗"法，侦后於病死率随恭 
功能衰竭器官数鲎的增加而卜.升，总病死率约40% 左右; 其中，2个器宵功能袞竭为52%~65%, 
3个或3个以上器官功能衰竭达84%；4个及4个以上器苜功能衰竭荇几乎100% MODS 评分： 
9~12分死亡率为25%; 13〜16分为50%; 17-20 分为75%;>20分几乎为100%. 

二、临床表现 

㈠ 临床分期 

MODS 的临床表现复杂，由于受损器官的数目、种类在不同的患荠不尽一致，个体尨异大，且 
受原发疾病，功能障碍器官受累范围和程度，以及损伤是一次打出还适多次打击的影响 ， M0DS 
的临床表现缺乏 n 异 n 其临床特征: d 从原发损伤到发生器宵功能 'I ： m , 
之功能降碍的器官多是受损器官的远隔器哲;③循环系统处 j "状 h W 续 

性高代谢状态和能源利用 障碍; 迄 【利 用障碍，使内脏器 5 f 突出 MODS 

的病程一般约为 14-21 口，经历休克 、复苏、高分解代谢状态和器官功能衰竭4个阶段，各个阶 
段的临床分期表现见表 14-2: 


表 14-2 MODS 的临床分期和临床表现 


临床表现 

1期 

2期 

3期 

4期 

一般情况 

正常或轻度烦躁 

急性病态，烦躁 

—般悄况差 

濒死感 

循环系统 

耑补充容 M 

容 M 依赖性高动 
力学 

休克， CO i ，水肿 

依赖血管活性药物维 
持血托.水肿， Sv0 2 T 

呼吸系统 

轻度呼吸性碱 
中毒 

呼吸急促，呼吸性碱 
中#，低氧血症 

ARDS, 严®低氧 
血症 

呼吸性酸中# ，气压 
伤，离碳酸血症 

肾脏 

少尿，利尿剂有效 

肌酐淸除率1 
轻度氮质血症 

氮质血症，有血液透 
析指征 

少尿，透析时循环不 
稳定 

胃肠道 

胃肠道胀气 

不能耐受食物 

戍激性溃疡，肠梗肌 

腹汚.缺血性肠炎 

肝脏 

正常或轻度胆汁 
淤积 

高胆红索血症， PT 
延长 

临床黄疽 

转娜 ”，重度黄疽 

代谢 

岛血糖，胰岛索需 
求 T 

高分解代谢 

代谢性酸中海，血糖 
升高 

骨骼肌萎缩，乳酸酸 
中海 

中枢神经系统 

意识模糊 

嗜睡 

昏迷 

昏迷 

血液系统 

d: 常或轻度异常 

血小板 i，n 细胞增 
多或减少 

凝血功能异常 

+能纠止的凝血功能 
障碍 


(二）分类分型 
1. 原发性与继发性两类 

(1) 原发性 MODS： 是指严重创伤、大遛多次输血等明确的牛.现打木 g 接作用的结果，器哲 
錄能麵幽 打贵本 身造成，损伤 1 權出现多个器宵補 瞒:碍 ，作原发性 _ )s '剔打屮‘ 
sms 未起主导作月 I 

( 2 ) 继发 fl.. MODS： jf 1_ 损伤的直接/!"1采，1衍是机体诗常反 Q 的结梁，原发损伤引起 SIUSj(i! 
sms 进•步导致 丹身破 坏是器 ff 功能损尨的埵础，造成远隔器丫⑽能障邱约_瞧 s W 
发损伤之间介定时 f"l 间隔，多并发脓毐症 
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原发性 MODS 如能存活.则吩发损伤和器官功能损害激发和导致 sms， 加觅 原有受损器竹 
或引起新的远隔器货功能障 <•¥, 使原发性 MODS 转变为继发性 MODS, 

2. MODS 分型根据临床特征可把 MODS 分为单相速发型、双相迟发型和反复型：型:①单 
相速发 gy 是在感染或心、脑、竹等器官慢性疾病急性发作诱因下，先发 生单一 器官功能障碍，继 
之在短时 间内卬 以发牛.多个器订功能障 fit ②双相迟发型是在单相速发型的基础匕经过一个 
短晳的病怡恢 M 和相对 稳定期 .在短时间内再次序贯发生多个器官功能障碍。③反复型是在双 
相迟发型的丛础 h, 反 k 多次发生 MODS, 

根据不同年龄的病观生刊!特点、发病诱因、临床特征、治疗重点不同和预后差别.也提出了 
老年 MODS(M () FE> 和儿逭 M0DSU10FC) 的概念和临床类型。 

(三）临床监测 

由于受累功能障器宵的不同及器宵功能障碍的程度不同, MODS 的临床表现缺乏特异性. 
临床观察的巫点就特别强涧耐各器苕士现、生化指标监测（见第十八章“急危重症监护”）和影 
像学及其他特殊检杏♦以及时明确 MODS 的诊断并早期治疗干预： 


:•、沴断与鉴别沴断 

具苻严1；创伤、感染、休克等 诱因; 存在 SIRS 或脓璨症临床 表现; 发生2个或2个以上器官 
序贯功能障碍疢考虑 MODS 的诊断 .， 

器官功能障碍坫-个先从代陰性功能异常发展为失代偿，最终恶化为功能衰竭的不可逆阶 
段过程。所以要 m 视器官功能障碍在临床过程中的动态变化，树立早期诊断和早期干预的理念， 
可采用计分法定 111: 诊断、动态评价 MODS 病理生理变化和疾病程度。1995年 Marshall 提出的 
MODS 计分系统（表 140) 可对 MODS 严® 程度及动态变化进行客观评估 5 MODS 计分分数与 
病死率呈显箸正相关，对 MODS 临床预后的判断冇一定指导作用。 

_ 表 14-3 MODS 评分标 准 _ 

器官及系统 0分 1分 2^ 3^ 4~^ 

呼吸系统 

肾（血淸肌酐 |xmol/L) 

肝(血肌红索 mg/I.) 

心血符 （PAI{) 

血液 （ 血小板 x 10”） 

中枢神经系统 

(Glasgow 昏迷 评分〉 _ 

""" 注 :1，AK(/K 力刺幣 U 心韦 )= 心串 x[ 右心房（屮心舴脉川(/、卜均血 IK ; (;las g «m W 迷 if 5>:如使用镇靜剂或肌松利. 
除|卜:存在 iMi : 的沖绍财!州; iim 作 ik 常计讣 



多化來，X： 厂 MODS 的沴断多足作; mY 功能障碍的晚明阶段，即 M0F 的诊断标准，但标准 
相差较大，包括的器丫丫数 Ml!i 不一致, N 内多采用参照 Kry 珍断标准的综合修 H •标准（表 14-4) 

_ 表 14-4 M0F 的诊断 标准 __ 

器官或系统 诊断标准 

收細、 <y()inu.Hg.W^ tam I .，戍擗环 W 贤巧 物友持维持稳; i2 
呼吸 系统 急性起沾， l>a< VKiO.s： 200( d 用或未用 PKKP),X 线胸片见収肺以润 .PCWP^ I HinmHg, 

或尤左房戊升高的证据 

n . 啪 （._ 冰以‘伴存少尿或多尿，或溢幾•趣 





___ 续表 

器官或系统 诊断标准 

肝脏 血清总胆红素 >34.2M« m d/L， 血清转氨酶在正常值上限的2倍以上,或有肝性脑病 

胃肠道 上消化道出血 ,24h 出血量 >400ml, 或不能耐受食物，或消化道坏死或穿孔 

血液系统 血小板计数 <50 x 10 9 /L 或减少25%,或出现 DIC 

代谢 不能为机体提供所需能量，糖耐蛩降低，需用胰 岛素; 或岀现骨骼肌萎缩、无力 

中枢神经系统 Glasgow 昏迷评分 <7分 _ 

另外， Sauaia 的创伤后评分、创伤严重程度评分 (ISS) 和全身性感染相关器官功能障碍评分 
(SOFA) 等也可作为评价创伤后器官功能障碍和脓毒症严重程度的早期诊断方法。 

四、急诊处理 


MODS 缺乏特效的治疗方法，对器官功能的监测和支持仍是 MODS 的主要治疗措施，预防 
MODS 的发生和发展是降低其病死率的最重要的方法。 MODS 病情复杂，涉及多个器官，治疗矛 
盾多，还没有固定的治疗 模式： 治疗 原则: ①控制原发病，祛除诱因;②合理应用抗 生素; ③加强 
器官功能支持和 保护; ④改善氧代谢，纠正组织 缺氧; ⑤重视营养和代谢 支持; ⑥免疫和炎症反 
应凋节 治疗; ⑦中医药治疗 

(一） 控制原发病 

控制原发病是 MODS 治疗的关键，及时有效地处理原发病，可减少,阻断炎症介质或毒素 
的产生释放，防治休克和缺血再灌注损伤 .. 创伤患者采取彻底淸创， M 防 感染； 严®感染的患者. 
清除感染灶、坏死组织、烧伤焦痂等，应用有效的抗生索；胃肠追胀气的患者，要及时进行胃肠减 
压 和恢复 胃肠道 功能; 休克忠者应进行快速和充分的液体复苏，对于维持胃肠道黏膜屏障功能 
其冇重嬰意义 

(二） 器官功能支持 

循环和呼吸系统功能的 支持： 铽代谢障碍是 MODS 的重要特征之 一 ，注意要维持循环和呼 
吸功能的稳定 ，改齡 fl 织缺钹状态 . 治疗重点在增强氧供和降低氧耗.氧供 （D0 2 ) 反映循环、呼 
吸支持的总效沿 ，它耍 1 j 血红蛋内 (Hh), 氣饱和度( Sa() 2 ) 和心排血 M((:(>) 相关， D0 2 = 1.38 xHhx 
SaC> 2 x CO,MODS 时最好维持 D0 2 >550ml/(min*m 2 ), 

1. 提高氧供的方法 通过械疗或机械通气(小湖气世通气，必要.时采用 

SaO 2 >90Q, 增加动脉血鉍 介； 么维持有效的 (:0>2.5L/(rnirrm 2 ); 适当补允循环血容培，必要时戍 
用正性肌力 药物; ③增加血红蛋门浓度和血细胞比容，以 Hh>100g/U 血细胞比容 >30%为冃标 

2. 降低氧耗的措施 l>j ■于发热患芥，及时使灯1物那•和解热钺痛药等力•法降 温; ②给予合 
_瘸和烦躁4、友的出 效的 畝舴和铂痛;③对 F 惊厥患荇，笳及吋控制 惊敝; P 呼吸 W 难您 
ri.m H 机械通 W •吸支持的方法，降低呼吸做功： 

(三） 易受损器官的保护 

MODS 和休*:导致个分血流分 Y|i 异常， H 肠道 和肾脏等内脏器打处于缺血状态，持续的缺血 
缺蚁，将导致急性料袅竭和肠道功能哀竭，加重 MODS 及时充分纠 小:低 血矜! J： 和位用血筲•活性 
药物 圮防治 内脏功能缺血的有效方法休克患选择忐甲肾I•.腺素加多巴敝 J 胺联合应用， 
奸心改冷肾脏和肠道等内脏器宫灌注的作用。在补足血容 kt 之用袢利尿剂.荇6小时 G 
■_麟 +到 逆转， \ m 止利尿剂应用, 4能的情况下¥ 血赞收 缩药物， Mj 试用茛教 

类药物，或、 ‘/. 即彳 r 血液净化治疗 

\ 糾期给咖賴!护削， n 酸抑制药物 n 七受休附断洲成咕 p 以仰制 
洲)； 2 u uf 能 f •期恢誕11肠内荇养.以促进朽肠功能恢 Mi :从 V:〗Ull 酎舶沾 除利臧杼肠道缺 
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血-再灌注 损伤; ④给予微生态制剂恢复肠道微生态 平衡; ⑤中药大黄对 MODS 时胃肠功能衰 
竭有明显的疗效，可使中毒性肠麻搏得以改善。 

(四） 代谢支持和调理 

MODS 患者处于高度应激状态，呈现高代谢、高分解为特征的代谢紊乱。需要按照高代谢的 
特点补充营养，并且对导致高代谢的各个环节进行干预。代谢支持和调理的要求 如下: ①增加 
能量供给，注意氮和非蛋白氮能跫的比例，使热/氮比值保持在100: 1左右，提高支链氨基酸 
的比例。能量供给中蛋白：脂肪：糖的比例一般要达到3:4: 3,使用中、长链脂肪酸以提高脂 
肪的利用，并且尽可能地通过胃肠道摄人 营养; ②代谢支持既要考虑器官代谢的需求，又要避免 
因底物供给过多加重器官的 负担; ③代谢调理是从降低代谢率促进蛋白质合成的角度，应用某 
些药物干预代谢=常用药物有环氧酶抑制剂 n 引噪美辛，抑制前列腺素合成，降低分解代谢，减少 
蛋白 分解; 应用重组生长激素和生长因子，促进蛋白合成，改善负氮平衡。 

(五） 合理使用抗生素 

预防和控制感染，尤其是肺部感染、院内感染及肠源性感染。危重患者一般需要联合用药， 
在经验性初始治疗时尽快明确病原菌转为目标治疗，采用降阶梯治疗的策略，并注意防止菌群 
失调和真菌感染， 

(六） 免疫调理 

基于炎症介质的失控性释放是对 MODS 本质的认识.拮抗炎症介质和免疫调节治疗是 
MODS 治疗的爾要策略：免疫凋理的目的是恢复 SIRS/CARS 的平衡。近年来针对各种炎症介 
质采取了多种治疗对策，如应用各种类靡素抗体、 TNF-a 抗体、可溶性 TNF-a 受体及 IL-1 受体 
拮抗剂、选择尜抗沐、 LTB 4 S 体拮抗剂等对抗介质的治疗，但均未取得满意 疗效。 也可应用 
抗炎症反应药物乌 nl 他丁和向由基淸除剂。 

(七） 连续性肾脏替代治疗 (continuous renal replacement therapy,CRRT) 

方法有连续动-静脉血液滤过 （CAVH) 和连续静脉-静脉血液滤过 (CVVH) 等 ： CRRT 能 
精确调控液体平衡.保持血流动力学稳定.对心血管功能影响小，机体内环境稳定，便于积极的 
营养和支持治疗，直接清除致病炎让介 W 嶮 ij 小 M 屮水1|‘卩，饤利丁 ■ ioi \功能的改善和肺郁感:染昀 
控制，改善微循环和实体细胞摄氣能力，提高组织氧的利用 。在 mods 中已得到广泛应用，但其 
临床效果冇待进一步评价。 

(八） 中医药 

清热解#、活血化瘀、扶正养阴，可应用大黄、当归、黄芪等 2 

(周荣斌） 


思考题 

I 1. MODS 的定义、特点及处理原则是什么？ 

2. 全身炎症反应综合征的诊断标准与治疗原则是什么？ 
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水、电解质紊乱与酸域平衡失调常伴随于多种疾病或创伤的病理过程中，如不能及时 
纠正，可导致机体各器管系统功能障碍，甚至死亡，所以水、电解质紊乱与酸碱平衡失调是 
急诊中的重要问题之一。本章介绍水、电解质、酸碱平衡及渗透压的调节，水、纳、钾、钙紊 
乱及酸碱平衡失调的病因、临床表现、诊断和治疗原则。 


第一节水、电解质平衡紊乱 

体液的容量、渗透压和电解质含量、分布是机体代谢和各器官功能正常的基础，多种疾病、 
创伤均可能导致或伴随体内水、电解质平衡紊乱。水、电解质平衡紊乱纠正的原则是解除病因、 
补充血容 M 和电解质，但对于严重低钾、高钾、低钙和高钙血症等危及生命的情况，须紧急纠正 
电解质紊乱。 

一、概 述 

(一） 体液的量、分布及其组成 

体液的主要成分是水和电解质。人体含水量与性别、年龄和胖瘦有关，随年龄增长和脂肪 
增多而减少。正常成年男性的体液量约占体重的60%，成年女性为50%,小儿的体液显较多，新 
生儿可达体重的80%, 

体液分为细胞内液和细胞外液两部分，细胞外液又可分为血浆和组织间液两部分，组织间 
液可分为功能性细胞外液和无功能性细胞外液。功能性细胞外液指能迅速地和血管内液体或 
细胞内液进行交换的组织间液，约占组织间液的901无功能性细胞外液仅有缓慢地交换和取 
得平衡的能力，虽有着各自的生理功能，但维持体液平衡的作用甚小，约占组织间液的10%,如 
脑脊液、关节液和消化液等。 

细胞外液中最主要的阳离子是 Na + ， 主要的阴离子是 Cl_、HCO; 和蛋鬥质。细胞内液中的主 
要阳离子是 K + 和 Mg' 主要阴离子是 HP0 4 2 -和蛋 内质： 

(二） 渗透压调节 

渗透⑷记指溶液中溶质微粒对水的吸引力^体液渗透汛的大小取决于单位体积体液中溶 
质微粒的数肖，在组成细胞外液的各种无机盐离?中，含通 t. 占明显优势的是 Na + 和 （ :1,细胞 
外液渗透) K 的90%以I :來源十和 f:l' 渗透乐的稳定对维持细胞内外液休平衡 M Yf l 要的 
意义，细胞外液和细胞内液的渗透报相等,正常为 290-310mOsm/L, 计算公式 如下： 

渗透 (m()sm/L) =2 x [ Na* (mmol/L) + K + (mmol/L) ]+ 浓素槪 (mg/rU)/2.8+ 葡萄糖 (mg/dlVtS 

(三） 体液平衡调节 

包括人体对水的极人和排出，以及水在各部分体液问的流动. 

1 .水的摄入、排出及调节人体水的来源: (b 休内物质代谢1 .成的代谢水, 200~4()0ml/d; 
②从体外摄人的水，为保证代谢产物排出、减轻肾脏负扪，摄人敁为 2000~2500mi/d 

_水 的排漱 途抒包括: U 尿 ：为與 要途径， l00(M500ml/fl; D 粪便 t 約 l(H)ml/,l； 3叶 吸： 
约400|錢④蒸发或出 汀:约 500ml/rl， 随体温或环境温度而改变 正常 成人从I•.述4种途径排 
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出水分最少为 1500ml/d ; 

细胞膜为细胞内及细胞外腔隙间的屏 Kt 细胞膜对水和小分子溶质通透性相对较尚，故细 
胞内外水的流动方向由渗透梯度所决定。血管及间质之间的水交换发生在毛细血管水平，由静 
水压及血浆胶沐渗透 m 共同调节， 

2. 体液平衡调节机沐主嬰通过肾来维持体液的平衡，维持内环境稳定，3体内水分丧失 
时，细胞外液渗透 m 增商，刺激下丘脑-雄体后叶-抗利味激索系统，引起口渴而增加 饮水； 同时 
抗利琛激索分泌增加，使肾远曲肾小管的集合管上皮细胞加强水分的再吸收，尿量减少，保留水 
分，使细胞外液渗透降低：反之，体内水分增多时，细胞外液渗透压即降低，抑制口渴反应，并 
使抗利嵌激求分泌减少.远曲肾小管的集合管上皮细胞再吸收水分减少，排出体内多余的水分， 
使细胞外液渗透印:增离血浆渗透乐较正常增减不到2%时，即有抗利尿激素分泌的变化。 

当细胞外液减少•特别是血辁 M 减少时，肾人球小动脉的血压下降，刺激位于管壁的压力感 
受器，使肾小球旁细胞分泌肾尜增加。随着血容 M 减少和血压下降，肾小球滤过率也相应下降， 
以致流经远曲肾小管的 i\V id •明显减少。 NV 减少能刺激位于远曲肾小管致密斑的钠感 受器. 
引起肾小球旁细胞增加肾素的分泌。此外，全身血压下降也可使交感神经兴帘，刺激肾小球旁 
细胞分泌肾索< 肾求催化存在于血浆中的血管紧张岽原，使其转变为血管紧张素I，再转变为 
血管紧张索 n ,引起小动脉收缩和刺激肾上腺皮质球状带，增加醛固酮的分泌，促进远曲肾小管 
对 Na+ 的再吸收和促使 K' H* 的排泄。随着再吸收的增加，再吸收的水也就增多。结果细 
胞外液毋增加，以保持细胞外液的稳定。 

血容蛰锐减时，机体将以牺牲体液渗透压的维持为代价，优先保持和恢复血容量，使重要生 
命器官的灌流得到保证，以维护生命安全。 


体液中水、钠总是相伴存在，水、钠代谢紊乱也往往并存，包括容量失调、浓度失调而表现为 
不同临床类型（表 15-1); 等渗性、低渗性及高渗性脱水的病因及临床表现不同(表15-2)。 

表 15-1 水、钠代谢紊乱分类 


分类 

细胞外液变化 

临床类型 

容 撤失调 

浓度失调 

细胞外液渗透所不变 

细胞外液渗透汛改变 

细胞外液缺乏一等渗性脱水 
细胞外液过多——水中毒 
低钠血症一低渗性脱水 
高钠血症——高渗性脱水 

表 15-2 等渗性、低渗性、高渗性脱水的临床表现、鉴别及治疗对比 


等渗性脱水 

低渗性脱水 高渗性脱水 


失水钠情况 
体液丢失 


皮肤弹性降低 
眼球 F 陷 


280~320mOsm/L <280mOsin/L >320mOsm/L 

消化液、腹水丢失等 消化液丢失等 高热、大汗、烧伤等 

失水失钠大致成比例 失钠为主 失水为盎 

细胞外液等渗，细胞内外细胞外液低渗，细胞外液细胞外液高渗，细胞内液 


液均有丢失 
明显 


丢失为主 
不明显 


丢失为主 

很明显 

很明显 


烦躁、歷 二 ㈣ 
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尿量 

尿钠 

治‘ 


等渗性脱水 

降低 

130〜 145mmol/L 
正常或降低 

补水为主，用1/2张含钠液 


_ 续表 

低渗性脱水 高渗性脱水 

减少或正常 显著减少 

显著降低 正常 

<130mmol/L >145mmol/L 

明显降低 降低 

补丰理盐水或高渗盐水，补低渗盐水，用1/3张含 
用2/3张含钠液 _«_ 


(一） 等渗性脱水 

钠与水成比例丢失，血钠和血浆渗透压均在正常范围。 

1. 常见原因①经消化道丟失 :呕吐 、腹泻、胃肠引流(减压、造瘘）或肠梗阻等致消化液丢 
失; ②经皮肤 丢失: 见于大面积烧伤、剥脱性皮炎等渗出性皮肤 病变; ③组织间液贮积 :胸 、腹腔 
炎性渗出液的引流，反 复大置 放胸水、腹水等。 

2. 临床表现及诊断根据病史、临床表现、血细胞比容、血钠和渗透压检测（表15-2)，实验 
室检查可发现红细胞计数、血红 蛋白跫 和血细胞比容均明显增高，提示血液浓缩。血 Na + 和 Cl— 
正常，尿比重增高。 

3. 治疗处理引起等渗性脱水的原因，减少水和钠继续丧失=如出现脉搏细速和血压下 
降等，常表示细胞外液的丧失量已达体重的5%，应先从静脉快速滴注平衡盐溶液或等渗盐水约 
3000ml ( 按体重 60kg 计算)，以恢复血容蛩。如无 血容盘 不足的表现时，则补给 1500~2000ml， 或 
按血细胞比容来计算： 

补等渗盐水盘 (L)=( 血细胞比容测得值-血细胞比容正常值)/ 

血细胞比容正常值 x 体重 (kg)x0.25 

此外，应日补液 it 2000ml 水和 4.5g 钠。 

平衡盐溶液的电解质穴 M 和血浆内穴 M 相近，可避免牛•观盐水输人吋 a 过多而汙致的尚 
氯血症 ； 常用的平衡盐溶液有1.86%乳酸钠和林格液 （1 : 2比例)。在纠正失水后，钾的排泄有 
I所增加，血 1C 浓度也会因细胞外液 设增加 而被稀释降低，故应注意发生低钾血症，一般应在尿 
I M 达 40ml/li 后补充氣 化钾： 

(二） 低渗性脱水 

失水少于失钠，血钠 <l35mmol/L, 血浆渗透压 <280mOsm/L, 

1. 常见原因①由呕吐、腹泻或肠瘘等引起大消化液丧失后，只补充水未补盐，或补充水 
i 分过多②肾 丢失: 使用排钠性利 尿药; 肾小管中存在不被吸收的溶质过多,抑制钠和水的 m 吸收； 

I失盐性肾炎、急性肾衰竭多尿期、肾小管性酸中齡、糖取病_症酸 中鼎； 肾卜•腺皮质功能减退症 

2. 诊断根据沾史、临床表现、血钠、血浆渗透所检测诊断(见表15-2)。化验检査包括 :①尿 
: 液 检沓： W W 明敁降低灰比弟: 常②血钠 <n5mrm，l/L, 根据测定结果 uj •判断失钠程度； 

3〕血中浓素 M 增尚;④红细胞计数，血红蛋「I和血细胞比容均增离 

根据失钠的枰度分为.:级:①轻度失钠,临床表现为疲乏感.头钻、手足麻木， n 涡不明显 ,祕 
;钠减少，血 Na + <135mm«I/L, 缺铽化钠 0.5g/kg; ②中度失钠，除I•.述丧现外，I尚行恶心 Am ., 皮肤弹 
1 性尨，静滕萎陷，血 IK 不稳定或下降,尿少、比重低，血 NaVl30mmol/l.. 缺氯化钠 0，.V0.75g/kg; ③重 
j 度失钠，除I•.述表现外，还存表情淡漠，肌肉痉挛柚搐，严重时"了出现昏迷•休克，血 NY<120mmol/l.. 

| 缺 W 化钠 0.75 〜 1.2.5g/kg 

3. 治疗除治疗盼奶幻糾、，采⑴ A 盐溶液亂••稀 =盐水静脉输 n:， 以纠 ii: 体液的低渗状态， 
般 采用生理盐水补充出现低血.神经症状时才使用 3%~ 5 %Naf:l, 输注时负少每2小时监 

测血钠I 次过快纠 U: 低钠血症叶能导致渗透性脱髓鞘综合征，引起岡肢_痪，失语及意识障 
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碍等。纠 A 低讷的迚度推捽 敁初为 卜 2i 川 m、l/a.h),/f< 超过 8mmoI/(L-d) 或 0.5mmol/a-h)， 低 
钠性脑病48小时不应该超过 20mm«l/U 

低渗性脱水的补钠 M »了按公式 计算： 

需补钠 （mmd)= [ 142(rtwnol/lJ- 血钠测得值 (mmol/L)J x 体重 (kg) X 0.6( 女性为 0.5) 

对休克荠成先补足血矜 lii •，以改善微循环和组织灌流.静脉滴注高渗盐水(5% a 化钠溶液） 
200~300ml, 纠正低钠血症，进一步恢 M 细胞外液〗 il •和渗透压，使水从水肿的细胞内移出。以后 
根据病愦再决定坫行耑继续输给尚渗盐水或改用等渗盐水 ： 在尿 M •达到 40ml/h 后，应补充钾盐： 

(三） 高渗性脱水 

失水多于失钠，血钠 >150mmol/U 血浆渗透所 >320mOsm/L, 

1. 常见原因 

⑴水摄入不 足:① 抒迷、创伤、报食、#咽 W 难.沙沒迷路、海难、地 C 等致淡水V」 .( : •-、 
外伤、脑卒中等致渴感中枢迟钝或渗透汛感受器不 敏感、 

(2) 水丢失 过多： 

丢失 :① 中枢性尿崩症、肾性尿崩症、非溶质性利 尿药; ②糖尿 ； | I 
高血糖状态、尚钙血症等致大 li 〖水分从尿中 排出; ③长期鉍饲高蛋內流质等所致的溶质性利尿 
(毋饲综合征 ); ④使用高渗葡萄糖溶液、竹路•醇、山梨醇、尿索等脱水药物致溶质性利尿： 

2) 肾外丟失 :① 环境商温、剧烈运动、尚热等大 M 出汗;②烧伤开放性治疗丢失大堡:低渗液； 
③哮喘持续状态、过度换气、气管切开等使肺呼出的水分明显增多(2~3倍)： 

3) 水向细胞内转移 :剧烈 运动或惊厥等使细胞内小分子物质增多，渗透压增高，水转 

2. 诊断根据病史、临床表现、血钠及血浆渗透压检测诊断（见表 15-2): 实验室检查有尿 
比重增髙;血红蛋内、红细胞计数、血细胞比容 增高; 血钠 >150mnu>l/L, 血浆渗透压 >320mOsm/L._ 

根据失水程度 分为:级: ①轻度脱水 .一 般只有口渴、味少，失水蛩占体重的29卜4%;②中 
度脱水，严重口渴、口干、联少、尿比重商、乏力、皮肤弹性 F 降,失水跫占体重4%屬;③重度脱 
水,除上述症状外，出现躁犴、幻觉 、i(1 妄，茌至昏迷等脑功能障碍的症状，体温升高 
压下降或休克，失水 fit > f 本重的攸（见表 15-2), 

3. 治疗尽 1 f 1 祛除病因，减少失液 iih 早期应补足水分,纠正高渗状态，然后再酌 M 补充电 
解质，注意避免补液过速，以免高渗状态降低过快.引起等张性脑水肿、惊厥等：喝水可迅速吸 
收，必要时静脉内输人 汜补 5%他萄糖溶液,待脱水搖本纠正后给予 0.45*7rNaCI( 即生观盐水 
、 術的丨：1混合液)，以防转为低渗性脱水对发热的患者.体温每升尚从皮肤疫 
失低渗体液约 3~5ml/k-. ■按该标准增加补给發;中度出汗者，沿额外补充液沐 500-l000ml(^ 
NaCl l.25~2.50g>; 大设出汙吋，补充1000-1500.«1,气管切开者，每曰自呼吸蒸发的水分比正常 
的多2~3倍/志额外补允 1000ml 左右 .. 

常根据血 NV 浓度来 计算： 

补水 M(ml)= | 血钠测得值 （mm»l/l,)-l 4 2mnml/Ux 体選 （kg)x4( 女性为.V 您儿为 5) 

必浈立，血 Na + 测定虽有增高，但因同时冇失水.血液浓缩，体内总钠适实阪 L 仍有减少 
故在补水的同时戍适1补钠，以纠正失钠.快速补液 W 适用于伴 心惊贼 、昏迷成尚削擗环以竭 
的重症患奔如同时有缺钾需纠正时』V:在尿 M 超过 40ml/H 后补钾，以免引起血钾过高 

(四） 水中毒 

指各种原 W 引起机体人水总 tit 超过排水总 M， 体内水分激留过多，细胞外液 M 增加，导致的 
稀释性低钠 血沾， ii 多的水从细胞外进入删内. "J ■造成绌胞内的低渗状态常见】•水摄人 H 
多，或颅脑损伤 m 、感染、沐克、疼痛等刺激抗利域激索分泌过多而引起水潴衍.或 n 功能 
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痛、失语、精神错乱、定向能力失常、嗜睡、躁动、惊厥 、谵妄, 甚至昏迷： 

2. 诊断根据病史、临床表现和低钠血症诊断。实验室检查血浆渗透压与血钠明显 降低； 
尿钠正常或 偏低; 血钾、鉍及血浆白蛋内、红细胞计数、血红蛋白、血细胞比容等均 降低; 红细胞 
平均体积増大。 

3. 治疗积极治疗原发病,注意控制水输注量。急性肾功能障碍者应严格限制人水虽。对 
水中毒患者，应立即停止水分摄人。程度较重者，除禁水外，利尿剂促进水分排出，：一般用渗透 
性利尿剂，如20%甘露醇或25%山梨醇 200ml 静脉内快速滴注，以减轻脑细胞水肿和增加水分 
有栏出。也可静脉注射袢利尿剂，如呋塞米和依他尼酸。 

三、钾代谢紊乱 

体内钾总含量的98%存在于细胞内，正常人血清钾浓度为 3.5 〜 5.5mmd/U 机体通过食物 
摄入钾的含量与排出体外的 H •互相调节来达到平衡。虽然有部分钾通过胃肠道排出，但大多数 
钾从尿中排出 = 肾脏可以通过调节排钾来适应食物中钾含盘的变化- - 

(― ) 低钾血症 

血 K + <3.5mmol/L 称低钾血症： 

1. 常见原因①钾摄入 不足: 如禁食或厌食、肠梗阻等不能进食，铒 H 钾摄入 M <3 g ， 并持 
续2周以上。②肾排钾 过多: 长期用排钾利尿剂，急性肾衰多尿期及肾上腺皮质激岽（醛闹酮） 
过多等③排钾过 多:频 繁呕吐、腹泻(如使用泻剂、结肠息肉等)，长沏以肠逍减叫、__;大 
面积皮肤创伤、烧伤 渗液;大蛩放腹水; 炎热天气或剧烈运动时大 m •出汗也可经皮肤失钾。④钾 
分布异常 :大量 输注胰岛素与葡萄糖，呼吸性或代谢性碱中锻，使钾向细胞内转移 

2. 临床表现及诊断乏力、周期也雜痪是转移也低钾血拍的 1 特点-般根据病史.结合 
血清钾测定可做出 诊断： 特异性心电图表现，如低 T 波、 Q-T 间期延长和 U 波有助于诊断 r 病因鉴 
别需要区分是肾性(城钾 >20mmd/L) 或肾外性失钾;并对可能病因作相应的检查,如疑为原发性醛 
固酮增多症，要测定血浆肾素活性和醛固酮水平。一般情况，血清钾水平可反映缺钾及缺乏程度 C 

判断低钾血症要根据病史、临床表现、血测定和心电图（表 15-3), 


表 15-3 甲血症和高钾血症的鉴别 



低钾血症 

高钾血症 

血 K ， 

<3.5mmol/I. 


病因 

钾摄人不足，丢失过多或分布异常等 

肾脏排钾减少，进人体内（或_液内）的 
钾增多或 K+ 从细胞内外移 

神经肌肉系统 

肌尤力，宄四肢 n 躯 f. ;窀荇软瘫，踺反射减退 
或 消失; 抑郁.嗒 Bifi 及表愔淡漠 发和 昏迷 

肌无力,茲至瘫澳通常循下肢 - 舨干 - 
1••肢-呼吸版发展1轺度袢志榄糊或淡 
说.感觉异常等 

消化系统 

胞胀、恶心、呕吐，莊至肠麻痹 

恶心、呕吐、腹泻 

心血管系统 

心动过速， 吋 有房性，室 忡期 前收缩,严屯片4 
低钾性心肌 亂心 肌坏死.纤维化心 屯1 礼 T 
波低、宽.双相或倒咒, ()-T 间 期燔樣 Ji 现4 
波; ST 段卜移 史严敢了因心、室扑 动《 心平 
m \ .心脏骤 泠或休 *； 而捽死 

心肌收缩功能降低.心书缓忪， 心洋低 
純，出现室性期前收缩、 1}} 桃 W •-附滞； 
心屯 IW T N 朗 

延长，进•步发展吋致心V 

vm 

酸碱 Hi 

碱屮说，反常性酸性尿 

酸中韻 


3. 治疗 严 1低钾血症臑总症,成积极纠正包括治疗媒发病,如纠 tK 酸屮#、休矻郭 
补钾治疗时，轻度缺钾以丨丨服敁为方便、安全,耐用_以化钾 I 0~20 ml 3次/ II ,如肠 
道刺激 MJ ■改用枸橼酸钾严重低钾血症、胃肠吸收障碍或出观心律失常，敁至呼吸肌尤 JM 




尽早静脉补钾，可在 500ml 生理盐水或5%葡萄糖溶液中加人氯化钾 1.0~1.5g (每克氣化钾含 
钾 15.4mm 0 l)， 补液速度 <lg/h; 为避免钾输人引起静脉炎疼痛，必要时可深静脉 置管; 切忌滴 
注过'决,血钾浓度突然增高可导致心搏骤停，禁忌静脉推注氯化钾，慎用泵人氯化钾，当泵速> 
40mmol/h 时,应持续心脏监护、监测血钾： 

补钾 M 视病情而定，成人补充氣化钾 3~4g/d 可预防低钾血症，治疗则需 4~6g/d 或更多。 
补钾效果可根据临床表现、血钾、心电图进行判断，并进行适当调整，注意见尿补钾，尿量> 
30~40ml/h 时才考虑 补钾; 钾进入细胞内较为缓慢，一般需补钾4~6天，重者需10~20 天; 对难治 
性低钾血症应注意冇无合并碱中毒及低镁 血症; 低钾血症与低钙血症并存时，后者症状可被掩 
盖，补钾后如出现手足搐搦，应予补钙。伴有酸中毒、高铽血症或肝功能损害者，可考虑应用谷 
氨酸钾，每支 6.3g 穴钾 34mmol, 可加入5%葡萄糖液 500ml 内静脉滴注。 

(二）高钾血症 

血 K + >5.5mrm>l/L 称高钾血症。 

1. 常见原因 

(1) 钾过多性高钾血 症:① 肾排钾减少主要见于少尿型急性肾衰竭、慢性肾衰竭、肾上腺皮 
质功能减退症、低肾素性低醛 固酮症 、肾小管性酸中毒、氮质血症，长期使用潴钾性利尿剂、 P 受 
体阻断剂或血管紧张素转换酶抑制剂。②摄人钾过多，常因饮食钾过多、服用含钾丰富的药物、 
静脉补钾过多过快或输入较大跫库存血等引起。 

(2) 转移性高钾 血症: ①细胞内钾进人细胞外液,如重度溶血性贫血，大面积烧伤、创伤，肿 
瘤接受大剂 fd •化疗，血液透析，横纹肌溶解症等。②细胞膜转运功能 障碍: 代谢性酸中毒时钾转 
移到细胞外, H + 进入细胞内，血 pH 降低，血淸钾 升高; 严重失水、休克致组织 缺氧; 剧烈运动、癫 
痫持续状态、破伤 风等; 高钾性周期性 瘫疾; 使用琥珀胆碱、精氨酸等药物。 

(3) 浓缩性高钾 血症: 重度失水、失血、休克等导致有效循环血容跫减少，血液浓缩而钾浓度相 
对升高，多同时伴有肾前性少尿及排钾 减少; 休克、酸中毒、缺氧等使钾从细胞内进人细胞外液： 

2. 临床表现及诊断血清 K + >5.5mmol/L， 有导致血钾增高和(或）肾排钾减少的基础疾病 
史即可确诊，临床表现仅作为诊断的参考依据，心电图所见可作为诊断、病情判定和疗效观察 
的重要指标（见表15-3)。凡遇到有引起高钾血症病因的患者，出现一些不能用原发病来解释的 
临床表现时，即应考虑有高钾血症的可能，应行心电图检查和血钾测定 = 

3 - 治疗急性岛钾血症可能导致心脏骤停，应紧急救治。首先是停止钾的摄人，停用保钾 
利尿剂、 P 受体阻滞剂、非甾体类解热镇痛药或血管紧张素转化酶抑制剂。.当出现心脏损害，或 
血 K + >6 m mol/U 不必等待血钾重复测定结果，立即开始排钾治疗，并考虑血液净化。而存在肾功 | 
能障碍时，尤其合并岛分解代谢或组织损伤时，血 K + >5mmol/L, 即应开始排钾治疗。 

⑴注射 钙剂： 对抗钾的心肌毒性作用。10%葡萄糖酸钙10〜 20ml 用25%~50%葡萄糖液等 
贷稀释，5〜10分钟内缓慢静脉注射。如已有严重心律失常者可在心电监护下5分钟内注入。对 
洋地黄治疗患#应僅愤补钙。 

⑵促进钾向细胞内 转移: ①静脉注射胰岛素5~ 10U ，继而50%葡萄糖 50ml 快速滴注，再用 
10%葡萄糖 50ml/h 静脉滴注以避免低血糖，可在分钟内降低 血钾; ②也可注射葡萄糖胰岛素溶 I 
液: 2 5%~50%葡萄糖溶液 60~100ml 或奔10%葡萄搪 500ml ， 按％ 糖加人】 U 胰岛素进行静脉滴注 
必要时3〜4小时重 k 使用;③治疗酸中 靡:静 脉滴注11.2%乳酸钠溶液 40~60ml 或5%碳 酸斌钠 
60〜 100ml, 必嬰时 P 15-30 分钟后重复。本疗法补充的仏 + 可抬抗 K+ ―对心肌的毒性作用. HC(K 能| 
增力_排泚;④吸入大剂敁I受体激动剂，如沙丁胺醇 10~20n,g,30 分钟内起效，可持续2~4小时，| 

⑶加速钾的排呋塞米或利陕酸 20~ 6 0mg 加人50%葡萄糖 40mr 静脉注射，适用于髙！ 
钾血症伴心力赵竭、水肿，而尤肾衰竭的患者。②血 K + >6mm«l/L 时可应用低 钾或尼 钾透析液进| 
^/•血液透析，透析汗始 U 血钾 即下降，1〜2小时后血钾几乎均可恢复到正常 r 腹膜透析应用普！ 
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通标准透析液在每小时交换 2L 情况下，大约可交换出 5m m0 l 钾，连续透析36〜48小时可以去 
!除 180~240mmol 钾。③肠道排钾，口服阳离子交换树脂10〜 20g， 每日三次，同时服25%山梨醇 
10~20ml。 也可将树脂 40g 置于25%山梨醇 200ml 中保留灌肠，主要用于后期防治措施。 

四、钙代谢紊乱 

体内钙大部分以磷酸钙和碳酸钙的形式贮存在骨骼中。45%为离子化钙起着维持神经肌 
肉稳定性的 作用; 55%为非离子化钙，其中50%与血清蛋白相结合，5%与血浆和组织间液中其 
他物质相结合。离子化与非离子化耗的比率受 pH 影响， pH 上升可使离子化钙减少。血钙浓度 
的正常值为 2.25~2.75mmol/L。 

(-) 低钙血症 

血 Ca 2+ <2.25mmol/L 时称低钙血症： 

1. 常见原因①低蛋白血症 :低蛋 白血症导致蛋白结合钙减少，血总钙水平下降，但离子 
钙 正常; ②甲状旁腺功能损 害：甲 状腺切除术影响了甲状旁腺的血供，或者甲状旁 腺一并 被切除 
等; ③碱 中毒: 使血钙向细胞内转移，降低 血钙; ④急性胰 腺炎: 坏死脂肪与钙结合，影响钙吸收 c 

2. 临床表现低钙血症的临床表现主要由原发疾病、低钙程度以及是否合并其他电解质紊 
乱而定。其最主要表现为手足搐搦、骨骼肌和平滑肌疼挛。 

搐搦是严重低钙血症的特征：搐搦早期表现隐匿，以感觉症状为特征，有唇、舌、手、足麻木， 
需进行激发试验去鉴别：血 Ca 2+ <1.75mmol/L 可以引起搐搦，喉痉挛或全身痉挛，如果合并高钾 
血症、低镁血症时症状更为明显：血 Ca 2+ <1.75mmo】/L 时出现手足阵挛和疼痛，骨骼肌及平滑肌 
痉挛，可伴精神神经症状 ： 继续下降可引起全身骨骼肌和平滑肌严重痉挛，出现相应的症状，如 
I痉笑面容，喉鸣，腹痛、腹泻，呼吸困 难等; 全身骨骼肌痉挛可酷似癫痫发作，应予以鉴别。慢性 
| 低钙血症伴有其他异常，如皮肤干燥、鱗片状脱落，指甲脆、毛发粗糙。 

严重低钙血症患者偶尔可表现有心动过速、心律不齐、心脏传导阻滞。心电图可有 QT 间期 
| 和 ST 段延长，有时亦可见 T 波高耸或倒置。 

3. 诊断根据病史、临床表现，血 C a 2+ <2.25mmd/L 即可以诊断，见表15-4。一 i 出现搐搦. 

| 血 Ca 2+ 通常已经矣 1.75mmol/L。 注意应除外碱中毒。甲状旁腺激素 (PTH) 缺乏的特征是低血钙、 
:高血磷和正常碱性磷 酸酶： 


表 15-4 低钙血症和高钙血症的鉴别 


病因 

临床表现 


_低钙血症_ 

<2.25mmol/L 

低蛋 d 血症，甲状旁腺功能损 
赉，喊中毒及急性胰腺炎等 
兴奋性增强，手足抽搐，肌痉 
率.喉鸣4 惊厥； 疲乏，易激 
动 . i 己忆力减退，幻觉，其至癞 
痫发作 _ 


+高 p 血症 

>2.75 mmol/L 

甲状旁腺功能亢进症，骨转移性癌及乳-碱综合征等 

兴奋性降低，肌无力或乏力；血钙 3.0-4.0 mmnl / l .. nf 头痛、行 
走不稳，语言.视觉及听力障碍，定向力减弱，腹痛、麻痹性肠 
梗阻.消化性鲅疡等;严重者呕吐.高热、意 识不清 ，宵哀•竭、 
心怵失常敁至心 捋骤停 _ 


4. 治疗伴有症状的急性低钙血症，特别足打抽搐•心仲失常荇须、>:即治疗 . 在纠 li: 低 
弼血症的同时积极治疗病因； 大量输 血后，每输人 1500ml 血后静脉汴射10资葡萄搪酸钙 
10 ml; 纠止酸中毒 dV: 及时补耗，以防低钙血症发生，对于慢性低钙血症及低钙血症症状不 
m ^ "f-ii 、丨丨服II服葡萄糖酸钙或乳酸钙 2~3 g ，饵 h 3次 iwmmi 
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常=对用钙剂木能纠 ih: 芥时天可给维生尜I) 500-5000U, 

(二）高钙血症 

血 Ca 2+ >2.75mm»l/L 称高钙血症 ; 

1. 常见病因 D 甲状旁腺功能亢进 症:如 甲状旁腺增生或腺瘤 形成; ②#转移性 癌: i.V 别以I 
接受雌激索治疗的骨转移性乳腺癌.导致骨质破坏，骨钙释放增加 ； mi - 碱综 合征: 大量进食 牛奶； 
或者为洽疗心:激性溃瘍，大姬用碱剂治疗时.可促进肠钙吸收，引起血钙升高、代谢性碱中氣 

2. 临床表现临床症状决定于雄础疾病、血钙浓度和发病速度。轻度高血钙的患者可无症 
状，常在迕体 H、J •发现血 （ :a’*> 4 .5 n miol/L 可导致休克，肾衰竭和死亡。常见临床 症状: ①胃肠 系统： 
高血钙 时㈢肠 迫的神经、肌肉兴夼性降低，表现为便秘、厌食、恶心、呕吐、腹痛和肠 梗阻; 常合并 
消化 道溃疡屬 腺炎 1泌尿系统 :损省 肾浓缩功能导致多尿、夜尿和烦易，高尿钙常伴肾结石 
长期或严 iTTrt 钙血症 ，山 于肾钙化(钙盐沉荇在肾实质)可以产生可逆的急性肾衰竭或不可逆的 
肾脏损茁。③神经肌肉系 统:血 W 增离 >3mmol/L 伴有情绪不稳定、意识模糊、逾妄、精神异常、 
木似和昏迷。神经 ^/L 肉受累可引起明显骨骼肌无力，癫痫罕见。④心血管 系统: 严重高钙血症 
时心电图可行 QT 间期缩短. "J •发生心律失常.甚至心搏骤停,特别是服用洋地黄的患者。骨 
猫系统:严 T (或长期甲状旁腺功能亢进症患者偶尔可发生纤维性诞性骨炎，尤其是长期透析继 
发甲状旁腺功能亢进症患者。这些疾病由于 PTH 分泌增多、破骨细胞活性增强引起骨质稀疏伴 | 
纤维性退行性 变屬性 变和纤维结节形成。 

血 Ca 2 ’>3.75m ni ol/L 称高钙血症危象，常见于严重脱水、感染、应激状态、手术、创伤等，表现 
为严重呕吐、脱水、高热、嗜_、意识不淸、酸中毒，并迅速出现肾衰竭、心律失常，甚至心搏骤停： 

血 Ca 2+ 达 4~5mmol/L 时，即有生命危险： 

3. 诊断根据病史，结合临床表现，血（：^>2.75麵 0 1几即可诊断高钙血症（见表 15-4), 

4. 治疗血 ( : a、*<2.88mmol/L 时，你状较较,只需治疗原发 疾病; 出现高钙血症危象时应紧 
急处理，包括扩充血矜 M、 增加尿钙排滑和减少骨的重吸 收等; 甲状旁腺功能亢进症砬进行手术 
治疗; 血液净化治疗适用于肾小球滤过率下降患者： 

(1) 补充水分、利 味： 肾功能正常者，可输注大垃液体增加钙的排泄，每日补给等渗盐水： 
4000~6000ml 以上，使味 M 达 3L/d。 由于高钙血症常有容设不足，开姶利尿前应首先补充生理盐 
水:利尿时应注意补钾， 

(2) 糖皮质激 素:泼 尼松 20~80mg/d 或氣化 可的松 200~300mg 静脉滴注，持续3~5天，起效 
慢，维持时间短，常 Hi 其他降钙药物联合应用， 

(3) 呰卡艰索:减 少骨重吸收和措抗甲状旁腺索作用、、成人 0.04~0.1mg/kg, 小儿 50~100|i^g, : 
隔 H — 次静脉滴汁：-般 2，Vg/kg 加人5% 油萄糖 500ml 中静脉滴注，持续3~6小时对骨转| 
移性高钙血症极布效，普12 〜 36小时降低血钟，因对肝、肾和造血系统有副作用，必要！ 
吋5~7天后才能蜇鉍使用. 

⑷降钙索 :抑制 骨的重吸收促进尿钙排泄，从而使血钙降低 a 4~8U/kg 皮下注射,1次 /I2h, I 
■ j 泼记松 （3() 〜 60m g / ( l 分3次 | J 服)联介应用可控制恶性肿瘤所致的严避高钙血症 

(5) •膦酸盐： "r 减少骨的觅吸收，使血钙不陂动员进人血液，广泛用于恶性肿瘤高钙血症 
的- •线治疗如铽如膦酸•.钠成人 2.4~3.2g/d, 分2~.3次门服;或3〜 5mg/(kg.d) 静脉滿卜： 

第二节酸碱平衡失调 

•、 酸碱平 衡调 W 及评佔指标 

人体在代谢过柷中，不断产屮酸性和碱性物质，体液中浓度町发生变化-人体能通过 
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血液中的缓冲系统、肺的呼吸和肾的调节等作用，使血液内 H+ 浓度仅在小范围内变动，保持动 
脉血的 pH 在 7.35-7.45 之间。 

(-) 酸碱平衡调节 

1. 血液中的缓冲系统作用血液中的 HC(VH 2 C0 3 是最重要的一对缓冲物质，只要 HCCVH 2 C0 3 
的比值保持为20/1 ，无论 HC0 3 _ 和 H 2 C0 3 的绝对值高低，动脉血的 pH 仍能保持为7.40。 

2. 肺的呼吸调节作用肺呼吸排出 C0 2 ，使血液中的 PC0 2 下降，也即调节血中的 H 2 C0 3 。 
因此，机体的呼吸功能失常，既可直接引起酸碱平衡失调，又可影响对酸碱平衡失调的代偿作用。 

3. 肾的调节作用是最主要的酸碱平衡调节系统，能排出固定酸和过多的碱性物质，以维 
持血 hco 3 -浓度的稳定。如果肾功能异常，既能影响酸碱平衡的正常调节，也能引起酸碱平衡 
失调。肾调节酸碱平衡的机制包 括:① H + -Na + 交换; ② HCOI 的重 吸收; ③分泌 NH; 句 H + 结合 
成 NH 4 + 排出;④尿的酸化而排岀 H + 。 

(二）酸碱平衡的评估指标 

常用酸碱平衡指标正常值及临床意义见表15-5。静脉血 pH 较动脉血低0.03~0.05。 

_ 表 15-5 酸碱平衡指标正常值及临床意义 _ 

名称 正常值 _ 降低 _ 升高 

pH 7.35-7.45 酸中# 碱中成 

PaC0 2 35~45_Hg (反映呼吸因索）呼吸性酸中逛或代谢性碱中呼吸性碱中毋或代谢性酸中 
毒代偿 毋代偿 

HCO; 22 〜 27«1_1几(反映代谢因索）代谢性酸中痗或呼吸性碱中代谢性碱中舶或呼吸性酸中 

毒代偿 辦代偿 

BE -3~+3imnol/L (反映代谢因岽）负值代谢性酸中毒 _ 正值代谢性碱中辩 _ 

:常见酸碱平衡失调 

体内酸和(或)碱过多或不足，引起血液氢离子浓度改变，可导致酸碱平衡失调原发性酸碱 
平衡失调有代谢性酸中毒、代谢性碱中毒、呼吸性酸中毒和呼吸性碱中毒四利 S 同时存在两种或 
两种以上的原发性酸碱平衡失调时称混合型酸碱平衡失调。酸碱平衡失调后，机体通过代偿机制 
减轻酸碱紊乱，尽量使体液的 pH 恢复至正常范围，根据纠正程度分为部分代偿、代偿和过度 代偿。 

(一）代谢性酸中毒 

是体内酸性物质积聚过多致 H* 浓度增高，或碱性物质耗损过多使 HCOr 浓度减少所致的 
酸碱平衡失调. 

1. 常见原因 

(1 ) 酸1: 成过多:休 K 彳热、感染、杣搐，缺铽等因索，导致组织缺血、缺氧、碳水化合物氧化 
+令等，产巾大^:内卿酸和乳般，发也乳酸性酸中辟 - 

(2) 由于背小管功能障碍，不能将内生性 h ♦排出，或 11(.0. ；■- ii： 1 ； 

.ki I'.: m 功能障碍,近曲肾小管性酸中#系 hco 3 _ iw 收障卯 

(3) 碱件物质挺失过多 :多见 F 肠瘘、胆瘘或胰楼、或严承腹汚等，消化液 A 火 id 谈火 H 名 lien. 

2. 诊断根据病史， Hf 吸深快，结介血气分析结果 uf 明确诊断，并 r 解代偿情况和酸中毐的 
严科 Vlil : ( 衣 15-6) 临床衣现随病 囚不 同而不同，轻者常被原发病症状所掩盅 

3. 治疗消除 d 起代谢性酸屮劍<]原因，维持内坏境稳定，尤 K 足休化状态时 鉍苏恢 复绀 
织血供.纠止绀织缺 血缺 K 状态,是扭转代谢性酸中毒的主趙施轻度酸中錄通舰体代佳 
机制坷內行纠|}:，不谣成用碱剂治疗。对血 HC0 3 -低于 10mm 就患 U，;/: 尽 VKV: 用液体和碱刑 
mhuff 1.25%碳酸氣钠适用于伴有明显脱水的酸中#紧急怙况卜对采川於碳酸鉍钠 (w 
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表 15-6 代谢性和呼吸性酸中毒的鉴别 _ 

代谢性酸中毒 呼吸性酸中毒 


血 pH 


<7.35mmol/L 


病因 

临床表现 

血气 


间定酸也成过多.竹功能不全及缄性物 
质丧失过多等 

呼吸深 Ifij 快，识#呼吸节饨异常或呼吸 
哀竭； W 症酸中谛时呼气中带有酮味 
"T 苻心沭不齐、总性肾功能不全和休克 
代偿期.血 pH,HCO；.PCO, 均有一定程 
度降低， BE 负值 增大; 失代偿时，血 pH 
和 HCO； 明显下降 _ 


呼吸中枢抑制，胸廓及肺部疾病.呼吸道吸入性损 
伤.呼吸机使用不当， ARDS ，全麻过深等 
呼吸困难，换气不足和全身 乏力; 可气促、发绀、头 
痛、胸闷。重时可心律失常、血压下降、谵妄或昏 
迷。脑缺氧可引起脑水肿、脑疝，甚至呼吸骤停 
急性呼吸性酸中毒，血 pH 明显下降， PC0 2 升高， 
血 HC0 3 -可 正常; 慢性呼吸性酸中毒时，血 pH 下 
降不明显， PC0 2 增高， HCO; 增加 _ 


100ml 含冇 Na •和 HCO; 各 60miml)， 按 2~4.nl/kg 体重计算，30分钟左右滴人。亦可按以下公式 
计算出所碳酸鲺钠的 M : 

所需 HC( V M (mmol/L) = [24(mmol/L)- HCO； 测得值 （mmol/L) ] x 体重 （kg)x 0.4 

计算所得 M 的 1/2 在 2«4 小时内滴入，再复查血气视病情决定剩余部分是否输人，应注意避免 
碳酸氢钠输速度 ii 快和剂 M 过大.以防加剧中枢神经系统 症状; 或导致血红蛋白对0 
加，血红蛋卩1解离曲线左移，组织实际供氣愦况恶化。纠正酸中毒过快还可引起大适 FC 转移至细胞 
内，引起低钾血症：住酸中靡吋，离子化 Ca 2 * 增多.即使存在低钙血症.也可无手足抽搐出现：但在 
纠正酸中 镩后， 离子化 C/ 减少，便有发生手足抽搐的可能，应及时静脉注射葡萄搪酸钙予以控制： 

(二） 呼吸性酸中毒 

是指肺泡通气功能减弱，不能充分排出体内生成的 C0 2 ，以致血液的 PCO^g 高而引起高碳 
酸 血症： 

1. 常见原因 

( 1 ) 呼吸中枢 抑制： 如颅脑损伤、脑血管意外等造成呼吸功能减弱 c 

(2) 胸廓及肺部疾病或损伤 :如肺 挫伤、血气胸、慢性阻塞性肺部疾病等，导致肺泡通气功能 
减弱。 

(3) 呼吸道吸人性 损伤： 由于通气不良，气体交换 M •降低。 

⑷ J 〔-他阶 W :呼吸机使用+当，严觅创伤与休克 .ARDS, 全麻过深等 c 

2. 诊断冇呼吸障碍病史，结合血气分析结果可诊断 (见表 15-6): 

3. 治疗应尽快治疗病因，纠正缺铽，排出过多 C0 2 , 必要时应用呼吸机支持：如因呼吸机 
使用不当而发生酸中趣,应调整呼吸机频率、压力和容过应避免单纯给高浓度较，以防抑制呼 
吸中枢感受器对缺拭刺激的反射，呼 吸史 受抑制：对呼吸抑制患者，必要时可给呼吸中枢兴奋 
剂，如尼可■，制、吋 0.25~0.5g; 或多沙没仑， U2mg/kg 你脉滴汴血 P H<7.2 或伴介代谢性 
酸中遜、高例1血症时•可 酌： i： 补碱，不宜过多或长期应用、 

(三） 代谢性碱中毒 


各种原闪引起的体液 H + 丢失或 HCO; 增多所致的综合征，称为代谢性碱中毒_ 

1. 常见原因 

• | w 人人; .1 多: 幽门桢肌伴持续呕吐，或长朗胃肠减 /K, 使大 m h + 和 cr 丢失。 

(2) 碱性物质输人 过多： 阽于应激性溃疡的大 M 碱性药物治疗 G •.或为纠正酸中海治疗而大 
M •输人碱剂，或大 M 输 i’ h 痄存血时枸橼酸代谢成 HC0；, 

(3) 低钾血症 :每 3个 1C 从细胞内释出，就苻2个 Na + 和1个 H + 进人细胞内，引起细胞内 
酸屮毒和细胞外碱中命，同时肾小管排 H* 及 K* 增加, HCO; 車:吸收增强，细胞外液碱中侮 

⑷ K： 朗使川利诚剂••呋塞米、依他尼酸抑制肾小管对 r ^、cr 的 M 吸收.随卬排出的（:厂比 



Na + 多，进入血液的 Na + 和 HC0 3 _ 增多，可发生低氯性碱中毒。碱中毒时，氧合血红蛋白解离曲 
线左移，氧合血红蛋白不易释出氧，即使含量和氧饱和度正常，组织仍可缺氧。 

2. 诊断根据病史和症状可以作出初步诊断，血气分析可确定诊断及其严重程度(表15-7)。 
代谢性碱中毒可伴有低氯血症和低钾血症。 


表 15-7 代谢性和呼吸性碱中毒的鉴别 



代谢性碱中毒 

呼吸性碱中毒 

血 pH 

>7.45mmol/L 

病因 

氢离子丢失过多,碱性物质输人过多，低 
钾血症，使用利尿剂 

缺氧、癔症、疼痛、高热、休克、革兰阴性菌感染、 
脑部外伤或疾病、阻塞性肺疾病、肝衮竭、呼吸 
机应用不当等所致过度通气 

临床表现 

常无明显症状，或呼吸 浅慢； 可烦躁不 
安、谵妄、精神错乱等 

呼吸浅快短促，可叹息样 呼吸; 头犖、胸 闷； 四肢 
及口唇部麻木，肌肉涊颤，手足 抽描： 重者可眩 
晕、意识障碍,肌肉强直及四肢抽搐 

血气 

代偿时，血 pH 正常, HC0J 和 PC0 2 增高； 
失代偿时，血液 pH 和 HC0； 明显升高 

血 pH 增高, PC0 2 和 HCOj 下降 


3. 治疗应着重于原发疾病的积极治疗，补充血容量。纠正碱中毒不宜过快，也不要求完 
全纠正。轻症只需补充生理盐水便可纠正。碱中毒时几乎都伴低钾血症，应同时补钾：> 

严重的碱中毒（血 HC0 3 -45~50mmr>l/L、pH>7.65)， 应尽快排除过多 HCO;: 可用盐酸稀释液 
或盐酸精氨酸溶液来迅速排出过多的 HCOJo 输人酸只有一半可用于中和 HCOL 其余一半要被 
非碳酸氢盐缓冲系统 中和： 计算补酸量可采用以下 公式： 

需补酸量 （imnol/L)= [测得 HCO;(imm>l/L)- 希望达到 HC0 3 -(mmol/L)]x 体重 （kg) x 0.4 
第一个24小时内一般可给计算所得的补给量一半。在治疗过程中，可以经常测定尿内的 
H 穴贵，如尿内有多 M 的氣，表示补氯蛩已足够,不需继续补氣. 

(四）呼吸性碱中毒 

呼吸性碱中#系指肺泡通气过度引起(：0 2 排出过多，以致血中 PC0 2 降低而引起的低碳酸 

血症 

1. 诊断根据病史、临床表现，结合血气分析可作出诊断（见表 15-7) 

2. 治疗积极治疗原发疾病 .. 如系呼吸机使用不当造成通气过度时，凋整呼吸机频率、 m 
Jj 和綷母后，碱中辩即可解除.为提高血 PC0 2 ，用纸袋罩住患者•门毋，增加呼吸道死腔,减少 
CO： 的呼出和丧失也可给患者吸人穴5% 0) 2 的氧气。适当应用镇静剂.对抽搐行可使用 钙剂. 
如静脉注射10%葡萄糖酸钙 .. 



1. 等渗性、低渗性和高渗性脱水的常见原因有哪些？其诊断和治疗原则有哪些？ 

2. 低钾血症发生的常见原因有哪些？补钾时应注意什么？ 

3. 高钾血症发生的常见原因有哪些？急性高钾血症的救治原则有哪些 

4. 代谢性酸中毒发生的常见原因有哪些？治疗原则有哪些？ 
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心肺复苏 （cardio-pulmonary resuscitation, CPR) 是指采用徒手和(或）辅助设备来维持 
呼吸、心脏驟停患者人工循环和呼吸最基本的抢救方法，包括开放气道、人工通气、胸外 
心脏按压、电除颤以及药物治持等，目的是尽快使自主循环恢复 （recovery of spontaneous 
circulation, ROSC), 最终达到脑神经功能良好的存活。 


第一节概 述 

心脏骤停 （sudden cardiac arrest,SCA) 是指各种原因所致心脏射血功能突然停止，随即出 
现意识丧失、脉搏消失、呼吸停止，经过及时有效的心肺复苏部分患者可获存活 = 心脏性猝死 
(sudden cardiac death，SCD) 指未能预料的于突发心脏症状1小时内发生的心脏原因死亡：心脏 
骤停不治是心脏^|£猝死最常见的直接死因.、 

一、心脏骤停的原因 

心脏骤停的原因有多利 | ，常见原因见表 16- 1。 


表 16-1 心脏骤停的常见原因 


分类 

原因 

疾病或致病因素 

心脏 

心肌损伤 

冠心病、心肌病、心脏结构异常、瓣膜功能不全 

呼吸 

通气不足 

中枢神经系统疾病、神经肌肉接头疾病、中毒或代谢性脑病 


上呼吸道梗阻 

中枢神经系统疾病、气道异物阻塞、感染、创伤、新生物 


呼吸衰竭 

哮喘、 coro、 肺水肿、肺栓塞 

循环 

机械性梗阻 

张力性气胸、心包填塞、肺栓塞 


有效循环血量过低 

出血、脓毒症、神经源性休克 

代谢 

电解质紊乱 

低钾血症、高钾血症、低镁血症、高镁血症、低钙血症 

中毒 

药物 

癱品滥用 

抗心律失常药、洋地货类药物、 P 受体阻滞剂、钙通道阻滞剂、二.环类抗抑郁药 


中港 

一 氣化碳、祕化物 

环境 


雷击、触电、低/高温、淹溺 


' 病理 生理机制 

心脏骤停导致令铎血流中断，不同器 Vi ■对缺血损伤的敏感性冇所不同.大脑是人休最易受 
缺 M 缺血损怎的器 1Y, 其 次足心 脏、肾脏、肠道、骨骼肌等 .. 正常体温情况 F, 心 脏停搏 5分钟 
后，脑细胞幵始发十 . + 逆的缺血损皆 •:; 心脏骤伶10分钟内 求行 心肺釔苏，神经功能极少能恢 
氣到发病前的水平,心脏骤停与心肺复苏相关的缺血再■灌注损伤的病理中理机制，按时间依次 
划分为骤疗的期苏后期四个阶段. 
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㈠骤停前期 

心脏骤停前，机体潜在的疾病及促发心脏骤停的因素能明显影响心肌细胞的代谢状态，也 
将影响到复苏后细胞的存活能力。如窒息引起心脏骤停，之前的低氧血症和低血压状态消耗了 
细胞能量储存，导致酸中毒，又可明显加剧复苏中缺血损伤的程度:相反，细胞也可能对慢性或 
间断性缺血产生“预处理”效应，从而可对较长时间的缺血有较好的耐受性= 

(二） 骤停期 

心脏骤停引起血液循环中断，数秒内即导致组织缺氧和有氣代谢中断，细胞代谢转为无氧 
代谢。无氧代谢所产生的三磷酸腺 f 极少，难以维持细胞存活所必需的离 F 浓度梯度 £ 能制 
:耗的速度因组织不同而异，取决于其能 M 储备和代谢需求程度 t 心肌能 M 消耗与心脏骤停时的 
心律失常类型相关，与无脉电活动或心室静止相比较，心室颤动时心肌要消耗更多的能 M。 能 
M 的耗竭导致细胞膜去极化，从而触发启动了一系列的代谢反应，包括细胞内钙超载、大 1*1 •自由 
基产生、线粒体功能异常、基因异常表达、降解酶(磷脂酶.核酸内切酶、蛋內酶等）的激活和炎症 
反应等。 

(三） 复苏期 

复苏阶段仍是全身缺血病理过程的延续，标准的胸外按压产生的心排血记仅为正常的30% 
左右，并随着复苏开始时间的延迟和胸外按压时间的延长而下降。大51•研究表明，标淮心肺复苏 
所产生的灌注压远不能满足基础状态下心脏和脑的能虽需要。最初数分钟，内源性儿茶酚胺和血 
管活性肽大 M 释放，增加了次要组织的血管收缩，使得血液优先供应脑和心脏组织。然而，在自主 
循环恢复 （ROSC) 后持续存在着血管收缩状态，对血流动力学有着明显不良的影响。 M 苏后的血 
管收缩导致后负荷的增加，会对心脏收缩增加额外的负荷，也导致一些器官持续的缺血状态. 

目前解释胸外按压的机制有两种学说 •. 

1. 心泵理论胸外按压时心脏受到胸骨和胸椎的挤压，使心室和大动脉之间产生压力梯 
j 度,这种报力驱使血液流向体动脉循环和肺动脉循环。心脏瓣膜能防止血液倒流，然而随着复 
! 苏时间的延长除了主动脉瓣外，其他瓣膜的功能逐渐减弱： 

2. 胸泵理论胸外按压时胸腔内压力增高，在胸腔内血管和胸腔外血管之间形成了汛力梯 
I 度。 血液顺着形成的压力梯度流向外周动脉系统。由于上腔舴脉和颈内静脉连接部位的静脉 
: 瓣膜貝.冇防止血液逆流的功能，在按压情况下逆流到脑静脉系统的血流得以 受限： 根据胸泵理 
. 论，由于右心室和肺动脉之间没有压力梯度，此吋其作用仅为血流的被动通道： 

(四） 复苏后期 

M 苏后期的病理生理特征表现为持续缺血诱发的代谢紊乱及再灌注启动的一系列级联反 
:应，两苒部介导 r 细胞的继发性损伤。在初始缺血阶段存活下来的细胞可能由于再灌注损伤而 
' 导致死广心脏骤停后综合征 （post-cmdUu，arrest syndrome，PCAS) 定义为严歌的令身系统性缺 
j 血〗 r? 多器 Yr 功能障碍和衰竭 c 

心脏骤停 /T； •脑损窗:持续长时间心脏骤停 R0SC 后即使提供较商的灌注; K ，脑部灌⑻ K 升 
高与脑血管 A 身调 Ti ■的障碍也会引起脑部再灌注性充血， rtl 此导致脳水肿 b # 灌注损伤；另一 
： 力而 ，仍可 Di 脑部微循环障 fit 导致脑组织持续性缺血、灶性梗死 

心脏骤停 G 心肌 损靠: 心脏骤停者在 R0SC 后血流动力卞处于不稳定状态，表现为心排血 
| 诸降低、低血 m 、心律 失常; 其发牛机制包括心肌功能不令.血管内矜 w 减少~血 fvn 级调作失 
；常 Q 与认识到，心脏骤停矜在 K0SC 后出现的心肌功能障碍 ，中要 源内弥漫性心肌运动减弱(心 
j 肌顿抑)，是■逆的与可治的。 

垂身性缺血/再灌注 损伤: ROSC^Mh f 心肌功能不令、血流动力学不稳定 U 微硝坏陆⑸ 
等,组织氧供不足也是持续存在的,并导致再灌汴损伤' 系統性缺血与_汴鷓广泛的免疫 
系统 1 j 凝血系统活化，进而发生全身炎症反应综合征⑻ RS ) 、焱凝状态I•.腺功能受仰，州织 
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氧供/氧需受损、感染易感性增加、酸碱失衡与水电解质紊乱、应激性溃疡和肠出血、高血糖、多 
器官功能衰竭等。 

三、心脏骤停的表现 

心脏骤停的典咽“ •:联征” 包括: 突发意识丧失、呼吸停止和大动脉搏动消失，临床表 现为： 

1 . 突然摔倒，意识丧失，而色迅速变为苍白或青紫。 

2. 大动脉搏动消失.触換不到颈、股动脉搏动。 

3. 呼吸停止或叹息样呼吸，继而停止。 

4. 双侧瞳孔散大。 

5. 可 伴冇闪 脑缺氧弓I起的抽搐和大小便失禁,随即全身松软。 

6. 心电图表现①心室颤动 （ventricular fibrillation，VF); ②无脉性室性心动过速 （pulseless 
ventricular tachycardia，VT); ③心室静止 （ventricular asystole); ④无脉心电活动 （pulseless electric 
activity , PEA )c 

(一）病史及体征 

复苏中注意向家人、罔击者和急救人员询问发病过程，有助于判断发病原因和预后。询问内容 
包括: 心脏骤停时是否被目击、发生时间、当时状态(吃饭、运动、受伤)、服用药物、开始复苏时间、初 
始心电图表现，急救人员采用的急救措施等。既往史包 括:健 康和精神状况，有无心脏、肺、肾脏疾 
病或其他恶性肿瘤，有无感染或出血，有无 ACS 或肺栓塞等危险因素，还需要了解患者过敏史等。 

査体的意义 包括: ①检查气道是否通畅，有无 异物; ②寻找心脏骤停病因的 证据; ③动态监 
测有无复苏引起的并发症。但查体必须在保证 CPR 不受影响的前提下进行，复苏后需多次重复 
查体，以评价复苏效果和可能的并发症。异常体征可提示的问题见表16-2。 


表 16-2 异常体征提示心脏骤停可能病因及并发症 


查体 

异常体征 

可能病因 

—般表现 

苍广1、冰凉 

出血、低温 

气道 

分泌物、呕吐物或血液 

误吸、气道阻塞 


正压通气阻力异常增高 

张力性气胸、气道阻塞、支气管疫率 

颈部 

颈静脉怒张 

张力性气胸、心包压塞、肺栓塞 


气管移位 

张力性气胸 

胸部 

胸骨切开术瘢痕 

既往心脏手术史 

肺脏 

单侧呼吸音 

张力性气胸、插管进人右侧支气管、误吸 


呼吸音遥远，无呼吸音或无胸廓起伏 

H 符插管误人食管、气道阻塞、严重支气管痉挛 


喘鸣 

议吸、支气管疫挛、肺水肿 


啰音 

误吸、肺水肿 .肺炎 

心脏 

听不淸心音 

血容 u 过低、心包 m 塞、张力性气胸、肺栓塞 

腹部 

膨胀和浊音 

脫主动脉瘤破裂、莒外孕破裂 


膨胀和鼓# 

气筲插管误入位管、胃胀气 

直肠 

鲜血、黑便 

胃肠道出血 

肢体末端 

动脉搏动双侧不对称 

主动脉臾 M 


贤透析动静脉分流或瘘管 

高钾血症 

皮肤 

针孔痕迹或溃疡 

静脉药瘾 


烧伤、电击痕迹 

烟雾吸入、触电 



(二）复苏的有效性监测 

心复苏过程中通常根据心电波出现、大动脉搏动和循环体征改善判断复苏的有效性。较 
客观地监测指标 还有： 

1. 冠状动脉灌注压 （coronary perfusion pressure，CPP) 是主动脉舒张压和右房舒张压的压 
差， CPP 的高低决定心肌的血流量多少，实验和临床研究均表明 CPP>15mmHg 是复苏成功的必 
需条件。但由于 CPP 是有创性监测，限制了在复苏中的实际应用= 

2. 中心静脉血氧饱和度 （central venous oxygen saturation,Scv0 2 ) 是指复苏过程中机体氧 
耗、动脉血氧饱和度和血红蛋白浓度相对不变， Scv0 2 能更直接地反映心排血 M 的多少。正常情 
况下 Scv0 2 波动于60%~80%，复苏中如 Scv0 2 <40%， 则自主循环恢复的机会甚微。但 Scv0 2 监 
测同样牵涉有创置管操作,也限制了其临床的广泛使用。 

3. 呼气末 CO a 分压 (end tidal C0 2 ，ETC0 2 ) 可作为心肺复苏中反映心排血量的可靠指标。 
研究表明, etco 2 与冠状动脉灌注压、脑灌注压变化呈正相关。在未使用血管药物的情况下， 
ETC0 2 <10mmHg 提示预后 不良： 此方法具有无创、简便、反应灵敏的特点。 

第二节基本生命支持 

基本生命支持 (bask life support,BLS) 包括开放气道，人工呼吸、胸外按压和电除颤等基本 

抢救技术方法 = 被归纳为初级 A,B、C、D，E|1 A(airway) -开放气道; B(breathing) -人工呼 

吸; C(circulation) ——胸外 按压; D(defihrillati™) ——电除颤。 BLS 用于发病和(或)致伤现场， 
包括对病情判断评估和采用的其他抢救措施，目的是使患者自主循环 恢复。 

新的“生存链”概念包括五个环节 :①早 期识别、求救:②早期 CPR; ③早期电 除颤; ④早期髙 
级生命 支持; ⑤心脏骤停后的综合治疗 : 生存链的前？个环节构成了基本生命支持的主要内容。 

一、 成人基本生命支持 

(-) 检查意识及呼吸 

发现突然意识丧失倒地者，急救人员 (first respnmler, 或 lay rescuer) 先要确定现场有无威胁 
患者和急救者安全的因索，如冇及时躲避或脱离危险，否则尽可能不移动 患者。 通过动作或 
: 声音刺激判断患者有无意识，如拍患者肩部并 呼叫广 你怎么 f? ”,观察患者有无语音或动作反 
' 对有反应荇使«采取 h 动恢 a 体位; 无反应患荇应采取平卧位，.、>:即实施 心肺尨 苏 5 如怀 
疑患若冇颈椎受伤，翻转患者时应保 持头预 部和*干在一个轴面」避免脊髓受到损伤 c 

检査呼吸时嬰暴洛胸版部皮肤,便 F 直接观察有无胸 K 部起伏，时问 5-10 秒已不再推荐 
!将耳朵靠近患# 门* ,用听呼 吸父 流卢及感觉呼^，即将传统“一矜二听•:感觉-相简为 

裔婆注激将心脏骤停 V. 期的叹息样呼吸（濒死呼吸）视为尤效呼吸与判断尤呼吸或仅冇叹息 
J 样呼吸时 ,):i、y .即求助急诊 K 疗服务体系 （EMSS), 并即开始 （ :I 】 K . 

(二） ■ EMSS 

单人急救者发现患者对刺激无反应.无呼吸或异常呼吸,位拨打急救电话求助 EMSS, 之后 
>>_. 刻返回患者身边开始 CPR ; 两个以上急救人员在场，一个、>'-刻开始 CPR, 另一位求助 EMSS. 

I单人现场急救时，疗业人 员可根 据所判断心脏骤停最 u 〖能的病 W 决定急救流病 W'n] •能是心 
；源性时拨打急救电活，然、>:刻 CPU; 当判断 M 溺水或其他原 W 导致窒息 rfii 引起的心脏骤 
| 停， J,;/: 先做5组 <:PB <大约2分 钟), 再拨打电话求助 KMSS 

拨打急救电话时, S 救人员应该向 KMSSiWI 度员说明发病现场的位 W. 枭怙妗 H. 患荇人数 
以及相 I.V 的痫 tt.Ll 采川的 求助 Ff 即刻间到患者身边开始（: PK 凇技 UMi 

培训的现场救助人员 ，吋听 从调度 M 的电活指 vwriiiHi <：i*i( m iii-s 救治流柞见 m 16-1 
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立刻胸外按压和人工呼吸（按压/通气比为30 : 2) , 
按压频率>100次/分，辐度 >5cm, 放松胸廓恢复 
_正常，持续不中断按压 



图 16-1 基本生命支持流程图 
1U)SC: 肖主循环恢复 


(三） 检查脉搏 

已有证据表明，急救人员即使花很长时间去检査脉搏 (check pulse), 也常难以确定脉搏是否 
存在，已不再强调检查脉搏的重要性。如果急救人员在10秒内不能明确地触及脉搏，应立即开 
始胸外按压。 

(四） 胸外按压 

胸外按压 （chest compressions) 是通过增加胸腔内压力和(或)直接按压心脏驱动血流，有效 
的胸外按压能产生 60~80mmHg 动脉压。心脏骤停最初心电图多表现为心室颤动，电除颤前进 
行胸外按乐， "T 改善心肌供氧，提高电除颤的成功率，对心室颤动时间 >4分钟的患者，电击前的 
胸外按 /fUt 为蜇 耍.在电除颤终止心室颤动后的最初阶段，尽管心脏恢复了有节律的心电活动， 
但心脏常处在无灌流或低灌注状态，电 击后、 >刻胸外按汛有助于心律恢 M 

高质 M 的胸外按 Hi , 即按汛频率不少于100次/ 分; 按甩深度至少 5 rm ; 保证按汛后胸廓恢 
复原 状; 尽 M 减少因检查或治疗造成胸外按 H (中断。 

1. 复苏体位 CPR 时将患者放置仰卧位，平躺 
在坚实平面卜. 

2. 按 IK 部位在胸骨下1/3处，即乳失连线勻 
胸骨交界处（咚1 16-2). 

3. 按汛乒法患荇放鞔于仰卧位.平躺/|_:吧实 
平面 h, 急救人员跪在患#身旁, •个 手掌根部孜下 • 

按压部位， - r 掌根部 叠放其 卜.，双手指紧扣迸行 
按⑹分体稍前倾，使 W 、时、腕于同•轴线 h, 勺患 
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者身体平面垂直(图16-3)。用上身重力按压，按压与放松时间相同， 

放松时手掌不离开胸壁。“用力、快速”按压，但不得冲击式按压。 

4. 按压 / 通气比 （compression-ventilation ratio) 目前推荐使 
用按压/通气的比例为30 : 2,每个周期为5组30 : 2的 CPR, 时 
间大致2分钟 。 

5. 2人以上 CPR 时，每隔2分钟，应交替做 CPR ，以免按压者 
疲劳使按压质量和频率降低 s 轮换时要求动作快,尽量减少中断 
按压。 

6. 尽量减少因分析心律、检查脉搏和其他治疗措施中断胸外 
按压的时间，中断胸外按压时间<10秒。 

(五）幵放气道与人工通气 

患者无意 i 只时，由于舌后坠、软腭阻塞气道，检査呼吸或人工通 
气前需要开放气道 (open airway)。 

1. 开放气道方法 

⑴仰头抬额法 (head tih-chin lift) 如患者无明显头、颈部受伤可使用此法。患者取仰卧位， 
急救者站在患者一侧，将一只手放置患者前额部用力使头后仰，另一只手食指和中指放置下颏 
骨部向上抬颏，使下颌尖、耳垂连线与地面垂直(图16-4) 0 

⑵托颌法 (j aw thrust) 在怀疑患者有颈椎受伤时使用。患者平卧，急救者位于患者头侧， 
两手拇指置于患者口角旁，余四指托住患者下颌部位,在保证头部和颈部間定的前提下，用力将 
患者下颌向上抬起，使下齿高于上齿，避免搬动颈部(图16-5)。 



图 16-4 仰头抬颏法 图 16-5 托颌法 



图 16-3 胸外按压手法 


2 . 人工通气方法 

( 1 ) 口对 n 呼吸：急救者正常呼吸，用食指和拇指捏住患者鉍興，用口封罩住患荇的 Li IH 部， 
将气吹人患者 u 中 

⑵ u 对鉍 呼吸: 用于口唇受伤或牙关紧闭者，急救者稍 h 抬患者 F 颏使 n 闭合，用口封覃 
住患荇鉍子，将气体吹人患 跡中 

(3) n 对导管通 气: 对气管切开患者可通过导管进行人 r. 通气 

(4) u 对而罩通气:用曲罩 封住患者口鉍，通过连接管进行人 r •通气 

无论任何人 V. 力法 ，总救者每次吹气时间炖持续丨秒 J，V: 见胸廓起伏，潮 "Ud •约500〜 600ml 
(6~7ml/kg) 

3. 注意的问题 

(1) CPR 中实际经过肺的血流明显减少(约为正常的2 2 3 * 5 % 〜 33%),维持相对低的通气/血流 

比例 • 要求潮气 M 和呼吸频率均较生理状态下更低,要避免急速、过大潮气量的人I:呼吸，以免 
引起胃胀气导致腩肌 t 抬，使肺的顺应性下降，或胃内容反流造成误吸 
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⑵对于有自主循环(可触到脉搏）的患者，人工呼吸维持在10~12次/分，大致每5~6秒给 
予1次人工通气，每2分钟重新检査1次脉搏： 

(3) 心脏骤停最初数分钟内，血中氧合血红蛋白还保持一定水平，心、脑的氧供更多取决于 
血流量降低程度，所以开始胸外按压比人工通气相对更重要，应尽可能避免中断胸外按压。 

⑷人工通气时要注意始终保持气道开放状态。 

(5) 人工气道建、’ /. 前，人工呼吸频率为 KM2 次/ 分; 建立人工气道后呼吸频率为8~10次/分， 
胸外按压频率100次/分，此时不再需要按压/通气同步按比例进行。 

(六）电除颤 

心脏骤停80%~90%由心室颤动所致。在无胸外按压时，心室颤动数分钟内即转为心室静止。 
单纯 CPR 一般不可能终止心室颤动和恢复有效血流灌注，电击除额是终止心室颤动的有效方法:: 
早期电击除颤是决定心搏骤❼您者存活的关键，除颤每延迟丨分钟患者存活率下降7%~10%。 

1. 当院外心脏骤^^被冃击或发生院内心脏骤停,如有 AED 或人工除颤器在现场，急救人员 
应立刻进行 CPR 和尽早使用除颤器。 

2. 当院外心脏骤停发生时未被急救人员目击，尤其是从呼救至到达现场的时间超过5分 
钟,先进行30次胸外按甩，再做2次人工呼吸，行5组 CPR( 大约2分钟)，再分析心律实施电除颤。 

3. 当心室颤动或无脉性室性心动过速发生时，急救人员应当电击除颤1次，后立刻进行5 
组的 CPR (大约2分钟)，之后再检查心律和脉搏，需要的话再行另一次电除颤。 

4. 《国际心肺 H 苏及心血管急救指南》推荐双相波除颤能量1 20J ，双向切角指数波 
150~200J， 随后的除颤能 M •选择可使用第一次的能 M 或增加能量。单相波除颤使用 360J C 

5. 注意事宜电极位置为右侧放置于患者右锁骨下区，左侧电极放置于患者左乳头侧腋中 
线处。电击时要提示在场所有人员不要接触患者身体。 

二 小儿基本生命支持 

小儿心肺复苏 （pediatric cardiopulmonary resuscitation，PCPR) 与成人 CPR 比较，有其特点。 
根据儿童年龄段划分为个月以内为新生儿,1岁以内为婴儿，1~8岁为小儿。8岁以上儿童心 
肺复苏程序及方法基本同成人。 

(-) 概述 

1. 解剖学特点小儿的解剖生理结构与成人相比有较大差异，心肺复苏时需要了解和掌握 
这些差异特点，并针对不同年龄的患儿采用不同的复苏手法。 

(1) 头部与身体 比例: 婴儿头部所占比例较成人大，枕凸明显，无意识时更易使头部前屈造 
成气道 阻塞; 颈部短而_胖，不易触及颈动脉搏动。 

(2) 气管软骨 软弱： 颈部过度伸展时易造成气管 塌陷; 咽喉部软组织松弛、舌体大，易后坠阻 
塞 气道； 咽部腺体组织大，经鼻插管 困难; 气道狹小,有炎症水肿时易阻塞、. 

(3) 环状软骨气道 最窄: 小儿气管插管时若导管进人声门后阻力大，不可用力送进,应考虑 
是否遇狭窄部位而更换小一号导管。 

(4) 婴儿会厌 柔软： 其游离缘与咽后壁贴近，喉镜用直叶片更容易将会厌挑起暴露 声门。 

2. 心脏骤停的特点成人心脏骤停多因突发心脏原因所致，小儿更多因为呼吸功能障碍或 
是心血管功能相继恶化的结果，心脏骤停是继发的。成人心脏骤停多为心室颤动或无脉性室性 
心动过速,小儿心脏骤停时约78%是心电静息,其次为心动过缓或无脉性电活动，室性心律的发 
生率<10%因此，对非原发性心脏骤停患儿，复苏早期更要注重呼吸支持，改善缺氧，心脏复苏 
较成人复苏的时间电长. 

3. 生存链的特点小儿心肺复苏生存链的顺 序:① 预防心脏 停搏; ②早期有效心肺 复苏; ③快 
速求救 EMSS ; «^¥ -朗卨级生命支持.、只有一位急救人员在现场时，对8岁以下的患儿应先给基 
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本生命支持1分钟，再求救 EMSS， 即先急救、再求救，8岁以上儿童则同成人，先求救、再急救。 

(二）小儿基本生命支持方法 

1. 开放气道，判断自主呼吸小儿意识丧失后，由于舌后坠而致上气道阻塞，应立即采用仰 
头抬额法或托颌法开放气道 c 

(1) 仰头抬额法 :将一 只手放在小儿前额并轻柔地使头部后仰，同时将另一只手指尖放在下 
颏中点处，抬高下颏以开放呼吸道。 

(2) 托颌 法:如 怀疑颈部损伤，应避免头颈后仰，急救者位于患儿头顶端，用双手2~3个手指 
分别放在患儿两侧下颌角处，轻轻用力托下颌向上，开放气道。 

(3) 判断自主 呼吸: 开放气道后，急救者用面颊贴近患儿口鼻部感觉有无呼出气流，并观察 
患儿有无胸腹部起伏，时间<10秒，若判断呼吸时间过短，缓慢的自主呼吸有可能被遗漏。确认 
患儿无呼吸，即开始人工呼吸。 

2. 人工呼吸采用口对口人工呼吸，先吹气2次，每次约1秒，稍短于成人，潮气跫以使胸 
廓抬起为度。若吹气时阻力大或胸廓不能抬起，提示气道阻塞。气道阻塞最常见的原因是气道 
开放不正确，需重新调整体位，开放气道后 神试 如果吹气后仍无胸廊起伏，应考虑气道内有异 
物存在。小婴儿可采用口对口鼻呼吸，或面罩-球诞通气。 

3. 人工循环气道开放并提供2次有效人工呼吸后，急救者应检查患儿脉搏决定是否实行 
胸外按压，以提供人工循环支持 c: 1岁以上小儿可触颈动脉搏动，婴儿由于颈部短 而圆胖 ，可触 
及肽动脉或股动脉搏动，时间<10秒。无脉搏，即行胸外按压:向脊柱方向挤压胸骨，压迫心腔 
内血液排入主动脉。具体 方法： 

(1) 双掌按 压法: 适用于成人和8岁以上儿童。急救者将手掌重叠置于患儿胸骨中下1/3交 
界处，操作者肘关节伸直，肩臂力量垂直作用向患儿脊柱方向挤压。按伍与放松时间相等，挤压 
时手指不触及胸壁，避免压力致使肋骨骨折。放松时手掌不离开患儿胸骨，以免按压处移位 

(2) 单掌按 压法: 适用于1~8岁的小儿，仅用一手掌按压，方法同上= 

(3) 平卧位双指按压法 :急救 者一手置于患儿后背，另一手食指和中指置于两乳头连线下 
方，向后背方向按压。 

(4) 单掌环抱按压 法:用 于新生儿和早产儿。夏苏者一手四指置于患儿后背，拇指置于前胸， 
具体按汛部位同双指按压法， 

(5) 双手环抱按压法:用于婴儿和新生儿。急救者用双手围绕患儿胸部，双拇指并列或重叠 
于前胸，位置同前，戽余两手手指置患儿后背相对方向按压。 

小儿胸外按压深度大致为其-胸廓厚度的丨/3~1/2较为适宜，此按压深度可产生相对较高的 
通状动脉灌 注压：按乐 频率为100次/分：胸外按作:必须与人 T. 呼吸交替进行，小儿心脏按压 
j 勻人 r. 通气比值，单人 M 苏时同成人为30: 2,双人吋为 15：2o 

第三节高级心血管生命支持 

高级心血管生命支持 (advanced cardiovascular life suppnrt，ACLS) 通常由专业急救人员到达 
；发病现场或在睬院内进行，通过应用辅助设备、特殊技术和药物等，进-步提供更心•效的呼吸、 
循环支持，以恢 M ft 主循环或维持循环和呼吸 功能〜 

A(；LS 坫作战本小命支持基础 h, 对 Lin 主循环恢复或未恢复的心脏骤停患荇，使用人 I.H 道 
或机械通讣、>:静脉液体通道并给苏药物的进 -步支 持治疗耐 (M 纳为岛级 A、B、(:、I)J|J 

' 今 （airway ) ——人 I •/ 乂道; B(brealhing) -机械通< C ;(: (rirriilaliun) -诖 ◊.液 休通道，使用血管 

抗心律失 常药； 山 liaguusis)— ./ •找心脏骤停原 W ACLS 包$ CVAm 
I期识别、求 救; 单期 cpr ; 早期电 除颤; ¥•期卨级生命支持和复苏综合救治”中的 r; :个环打 
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一、人工气道与机械通气 

CPR 过程中人I:通气的 R 的是维持血液充分铽合和淸 除二铽 化碳潴留。在 BLS 和 ACLS 阶 
段应给患者100%的吸铽浓度 （f ra rtio"ofox y gpn,Fi0 2 ), 使动脉血辍饱和度 （oxygen saluration,Sa0 2 ) 
达最大化，以迅速纠正严重缺鉍,铽合好转，可逐渐降低朽0 2 至40%~60%.并维持 Sa0 2 >93%, 

心脏骤停最初数分钟内，心、脑供氣受到血流中断的影响最大，此时胸外按压较人工通气更 
重要,应尽可能避免因建立人工气道而影响胸外按压。熟练掌握面罩-球迤供氧和通气方法。 
CPR 中插人气管汙管或喉眾气道的过程势必会影响胸外按压，因此急救人员应该权衡两者当时 
的重要性，可以在患者对 CPR、 电除额无反应，或自主循环恢复后建立人工气道。 

(― ) 人工气道 

人工气道 （artificial ainvay) 应在心肺复苏中尽早建立，由于存在各种引起气道不畅的因索， 
如舌后坠、软腭部松弛致气道阻塞，除手法幵放气道外，可使用口咽或鼻 咽气道 、食售货 H 層 
通气等方法 c 尽可能早地建立确切的人工气道，多采取气管内插管 Orarhea intubation) 会给气道 
管理带来很大便利 e 更重要的是建立人工气道行机械通气后可不再因人工通气而中断连续胸 
外按压。但又要注意气道管理的问题。 

1. 插管位置由于气管导管被牵拉或患者被 g,, 很容易 m 成气管导管参位、脱出或过深 
插入右侧主支气管内。如果有效通气时，血氧饱和度仍持续偏低，首先需要考虑导管插人过深 
的可能性。一般从气管导管刻度、双肺听诊、两侧呼吸动度和胸廓抬举不难发现。呼气末 co 2 
分压 ( etco 2 ) 可以监测气管导管是否移位进入食管： 

2. 气管导管的维护 

(1) 保持导管 通畅: 气管分泌物干结阻塞易造成导管不通畅，要预防性湿化气道,吸疲，及时 
清除管腔内分泌物。必要时重新更换导管或行气管切开术。由于患者可能出现阻嚼肌疼挛，咬 
瘪导管，需用牙垫固定及保护。 

(2) 导管保 护:患 者意识恢复中岀现烦躁不安，常会吐出或自行拔除导管。需加强护理观察， 
很好固定气管导管，对患者上肢予以必要的朿缚，并适当使用镇静剂= 

(3) 导管套幽维 护:适 当掌握气诞能使气道密封的充气 M ，有助于机械通气，防止胃内容物 
及口咽分泌物的误吸 e 应采用分次少 M 注气的方法，直至正压通气时听不到套囊周围漏气声， 
监测套'遜内压 <25mmHg。 

(二）机械通气 

机械通气( mechanical ventilation) 是目前临床 t 使用确切而有效的呼吸支持手段，其目的是： 
①纠正低氣血症，缓解组织 缺氧; ②纠正呼吸性酸 中毒; ③降低颅内压，改善脑循环;④保障镇静 
剂使用安全，减少全身及心肌氧耗。 

当 M 苏患者无自主呼吸时需要采 用控制 通气 (romrol venHhitimiXV) 模式，设置所耑通气参 
数，有规律、强制性通气。 CV 可分为两种类 型： 

1. 容量控制通气 （volume control venlilalinn, VCV) _ VCV 时-般预设潮气 M、 分钟通气 
设、呼吸频率、吸气时间、吸气流速、吸/呼比 (I/E) 等参数 .. 

2. 压力控制通气 （pressure venlilalioiuPCV) 成用 F»(:V 时预设吸气丨 1(" 、价：和呼吸 
频 4UKK) 等参数，此时潮气 M 随肺顺应性、气道阻力而改变 _p(:v 时肺通气量 

应监测呼出气潮气陡，最好州于呼吸力学状况稳定、 'Cii 附力较小 的患片 

机 M.UT (屮兑足 种 I卜:自然呼吸的方式，必然会影响 il: 常的呼吸屮现 过打 .随^ 

K 呼吸.循坏状况的逐渐改海，机 MITC 的使川叫根掘患荇的 仝身情 况、血 H 分析，选择合适 
的通气模式，调销呼吸机参数，以达到 M 佳治疗效果.减少机械带来的父乐损伤和感々 
等并发症。 
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二、复苏药物的应用 


㈠给药途径选择 

1. 静脉途径急救人员应放置较大的外周静脉通道 ，一 般药物经由外周静脉到达心脏需要 
1~2分钟的时间，药物静脉注射后再推注 20ml 液体，有助于药物进人中心循环。但建立外周静 
脉通道时尽可能不中断 CPR 操作 = 

2. 气管途径如果静脉通道不能建立，复苏药物可经由气管内给予，用量是经静脉给药剂 
量的2 〜 2.5 倍。 

3- 骨髓途径由于骨髓腔有不会塌陷的血管丛，是另外一种可供选择的给药途径，其效果 
相当于中心静脉通道。如果无法建立静脉通道的活，4迚、'/:经卄髓给药通道 。 

(二） 给药隨 

复苏抢救程序 是:在 1次电击和(或） CPR 后，如 VF/VT 持续存在，推荐给予血管加压药物， 
但不能因给药而中断 CPR。 应当在 CPR 过程中和检查心律后尽快给药，其流 程为: CPR —检查 
心律一给 药一电除颤。 

反复电除颤、 CPR 和应用血管加压药后，如果 VF/VT 仍持续存在，可使用抗心律失常药物， 
首选胺碘酮 300mg ; 对有长 QT 间期的尖端扭转型室性心动过速，可选用镁剂。 

(三） 复苏药物的选择 

1. 血管加压药物迄今已很难获得安慰剂对照临床试验结果，血管加压药物对 VFYVT、 
PEA 或 VA 神经功能恢复有益，并可提高出院存活率。有证据表明应用血管加压药物有助于初 
始阶段自主循环恢复。 

⑴肾上腺素 （epinephrine): 在复苏过程中的作用主要是激动 a 受体， a 肾上腺素能作用能 
提高复苏过程中心脏和脑的灌注压。推荐成人患者首选给予肾上腺素 lmg， 每隔3〜5分钟可重 
复使用= 

(2) 血管加压素 （ vasopress in) : 是非肾上腺素能外周血管收缩剂，能同时导致冠状动脉和肾 
动脉收缩，联合肾 t： 腺素和血管加压素能提高自主循环恢义推荐选用血管加甩索 (401U/ 次) 
代替首次或第二次肾上腺素治疗，仅限使用一次。 

2. 抗心律失常药 

(1) 胺碘酮 （amiodammO: 已证明胺碘酮 (300mg 或 5mg/kg) 能够提高人院存活率，提高 VF/VT 
对电除颤的成功率。推荐对 CPR、 电除颤和血管加压素无反应的 VF/VT， 首选 胺碘酮 ，初始剂量 
为 300mg， 静脉注射，无效可再加用 150mg o 

(2) 利多卡因 （lidocaine): 利多卡因作为无胺碘酮时的替代药物。初始剂量为1〜 1.5mg/kg 静 
脉推注。如 VF/VT 持续，可给予额外剂量 0.5~0.75mg/kg， 每隔5~10分钟静脉推注一次，最大剂 
量为 3mg/kg 0 

(3) 镁剂 （magnesium) :能有 效中止尖端扭转型室性心动过速。 卜 2g 硫酸镁溶于 lOnU 5%葡 
萄糖中，缓慢静脉注射，而后可用 l~2g 硫酸镁溶于 50~100ml5% 葡萄糖中，缓慢静脉滴注、. 

3. 阿托品 Utmpine) 阿托品应用对心室静止或 PEA 有益，却由于迷走神经张力过高可导 
致和(或)加剧心室静止，故不常规推荐阿托品用于心室静止或 PEA. 

4. 碳酸氢钠 （sodium bicarbonate) 只在特定情况下考虑应用，如心脏骤停前存在代谢性酸 
中#•、高钾血 症或: 环类抗抑郁药过量，初始剂量为 lmmol/kg, 应尽可能在血气分析监测的指导 
下应用。 

泗）小儿用药 

1. 给药途径首选静脉给药，但小儿复苏时建立静脉通路较 W 难，骨髓通路给药 H 渐受到 
重视《国际心肺复苏及心血管急救指南》推荐复苏时静脉穿刺失败3次或时间 >90秒，为建、 V. 




骨髓通路的 指征： 

2. 肾上腺素用法 ：1 : 10 000肾上腺索溶液，0.01018/!^，静脉注射，5分钟后可重复。气管 
内给药为 0.1 mg/kgc 

3. 碳酸氢钠使用 指征: P H<7.20, 严重肺动脉高压、高血钾。足够通气状态下，肾上腺素给 
药后效果不佳者可考虑使用。 

第四节特殊情况下的心肺复苏 

特殊情况下发生心脏、呼吸骤停各自有其特点，心肺复苏时需要适当调整方法，区别实施。 
包括: 淹溺、低温、电击或雷击、创伤及妊娠 c 

一、淹 溺 


淹溺 （drowning) 是呼吸道被液体淹没而引起窒息的过程，最重要的复苏措施是尽快恢复通 
气和氧供，缺氧时间长短决定溺水者是否发生心脏停搏并关系着预后。现场复苏方法 如下： 

1. 水中救起发现溺水者，立即从水中将其救起，施救时急救人员必须注意自身安全。如 
发现淹溺者颈部明显受伤应考虑颈部固定保护 c 

2. 人工通气人工通气是淹溺复苏重要的措施,如未发生心脏骤停迅速人工通气可增加淹 
溺者的存活机会。人丁•呼吸可在淹溺者救上岸或还在浅水区时就开始实施。大多数淹溺者在 
溺水过程中只会吸入少贵的水，并不造成气道梗阻，人工呼吸前只适当清除溺水者口中可视的 
异物，急救人员无须常规倒空淹溺者呼吸道中液体。 

3. 胸外按压检査淹溺者无意识、无呼吸后，立即胸外心脏按压，按压/通气比为30: 2。冷 
水淹溺时，淹溺者的动脉搏动难以触及，即使专业急救人员检査颈动脉搏动，也不能超过10秒： 

4. 其他情况处理淹溺者多伴有低体温，在复苏时要按低温治疗处理。复苏过程中出现呕 
P 土，应将其头部偏向一侧，用手指、纱布等淸除或用吸引器抽吸呕吐物。 

一‘、雷、电击 

雷击 （lightning strikes)、 电击 (elwiric shock) 是电流对心脏、脑、血管平滑肌直接作用，以及电 
能在体内转化为热能产生的热效应损伤。电流作用于心肌导致心室颤动和心室静止是雷、电击 
死亡的首位原因。部分患荞导致呼吸停止，其原 因是: ①电流经过头部引起延髓呼吸中枢 抑制； 
②触电时膈肌和胸壁肌肉强直性抽搖;③长时间的呼吸肌麻癖。复苏的特点 如下： 

1. 急救人员施救前符先确认急救现场安全，自身无受电击的危险。 

2•患者无意识、呼吸、脉拇，立即开始 cpk , 求助 EMS 系统，尽可能早期1 
击的患者没冇心肺■:嫉病，、’(即实施 CPR ,存活"I•能性较大.接至而要超过—般 c 叩要求的时间.、 

3 -雷、电出均"厂导致 k 介性外伤, "m 头彡«和-射主损伤,应注怠保护和制动患制嫩的 
衣服.軒、皮带应以去除，避免进一步 损伤。 

4. 颌面部和颈前等部位有烧伤的患荇，可能出现软组织肿胀而导-致呼吸闲难，即使存在自 
主呼吸,也应尽 弔气管 插管建立人工气道。 

5. 对丫(低血矜域性休克和广泛组织损伤的患者，位迅速静脉补液，抗休克治疗，维持水、电 
解质4衡 u 足够的冰:以 w 进 m 织损 rrt 产屮的肌红蛋卩I、神离 f 等排出_ 

: .、低 温 

严屯低体温 （<3 o ‘ k : )伴随心排血量和组织灌注下降，机体功能显著降低，丧观出临床死 r 
征象. 低温时，心脏对药物、起搏刺激及电除颤反应性明显 k 降， w 此.低温致心脏骤停的救治 



(-) 保温与复温 

1. 保温除去患者湿的衣物，避免继续暴露于低温环境，以防热量进一步丢失。 

2. 复温复温方法的选择取决于患者有无灌注心律以及体温下降程度- 

(1) 按患者中心体温可将体温下降程度 分为: ①轻度低体温(>34丈）;②中度低体温 
(30-34^ ); ③重度低体温 （<30^ ): 

(2) 复温 方式: ①被动 复温: 覆盖保暖毯或将患者置于温暖环境;②主动体外 复温: 通过加热 
装置包括热辐射、强制性热空气通风和热水袋等进行复温;③兰动彳本内复温:指采用加温加湿给 
氧(42~46冗 ） 、加温静脉输液 (43^ ) 、腹腔灌洗、食管复温导管和体外循环等有创性技术复温。 

(3) 复温方式选择 :有灌 注节律的轻度低体温患者采用被动复温;有灌注节律的中度低体温 
患者采用主动体外 复温; 重度低体温和无灌注心律的心脏骤停患者采用主动体内复温: 

(二）复苏的特殊方法 

1. 患者还未出现|1、脏呼吸骤停时，重点处理复温，一旦出现心脏呼吸骤停，要边 CPR 边复温。 

2. 人工通气时尽可能给予加温 (32~34 t ) 加湿氧气面罩通气 c 

3. 低温时电除颤效能下降，中心体温 <30 t 时，电除颤往往无效 3 存在室颤时，可立即给予 
1次电除颤，如室颤仍存在，则应继续 CPR 和复温，体温达到30 丈 以上考虑再次 除颤， 

4. 低温时间超过45 〜 60分钟的患者在复温过程中血管扩张、血管床容量增大，需要及时进 
行补液 治疗: ： 


四、创 伤 

创伤致心脏骤停的主要原因包括:①气道阻塞、严重开放性气胸和支气管损伤或胸腹联合 
伤等导致 缺氧; ②心脏、主动脉或肺动脉等重要脏器损伤;③严重头部创伤影响生命中枢;④张 
力性气胸或心脏压塞导致心排血量急剧下降;⑤大量血液丢失导致低血容®和氧输送障碍。创 
伤性心脏骤停患者复苏成功率 极低： 

1. 现场实施 CPR , 对怀疑颈部损伤者开放气道时应采用托颁法，以免损伤脊髓。如有可能， 
安装固定患者头颈部的颈托： 

2. 评估患者呼吸状况，如果无呼吸或呼吸浅慢，立即进行面罩-球诞通气.通气中如未见 
患者胸廓起伏，要注意出现张力性气胸和血胸。在复苏过程中应注意检查患者潜在的致命伤， 
根据情况做出相应处理. 


五、妊娠 

急救人员在奸娠妇女复苏的过程中，要尽力抢救母亲和胎儿两个生命，同时嬰考虑到孕的孕产 
朗牛邱改变的 W 教||:常奸娠时刺 I 心排血 M 、血容 垃增加 50%;奸娠20周后，孕妇处于仰卧位时. 
增大的 F 宮 m 迫内脏血管减少血液回流,心排血 s 可下 P 革 25% sm 时&%_这-影11_素 
时危歌症 II . V : 采取以下措施预防心脏骤停的发生:①左侧卧位;②吸入纯氧;③建、静脉 
通路片静脉输液考虑能引起今们发生心脏骤停的 "丨逆 因索，并积极处理 孕扪吋 能因妊 
娠和 II : 奸娠闪系发 1:. 心脏骤停.通常包括硫酸镁等药物过设.急性 M 脉综合征、於水枪寒、子痫 
以及 先兆 子痫.肺栓寒、脑卒中，创伤.主动脉夹层等^ 

观场复苏的特点 如下： 

1. 少 ft | 体内激素水 f •的改变以促使 H 食管括约肌松弛，增加反流的发卞率 

2. 对尤意 iM/M I进行人I•.通气时应持续压迫环状软骨以防止误吸 

3. % r 减少奸娠/-宵对静脉㈣流和心排血 t 的影响，时以将•个热 r- (如枕头）放在患者右 
腹部侧 ". 使侧倾斜 In ,然 /p; •实施胸外按阳由于膈肌抬离的影响.胸外按 m 河取 
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胸骨中间稍上部位， 

4. 气管 插管时也应按压环状软骨以防止误吸。因为孕妇可能存在气道水肿，使用的气管导 
管内径要较非妊娠妇女使用的小 0.5~1.0 mm ; 

5. — U 孕妇发生心脏骤停，应该考虑是否有必要行急诊剖宫产手术。妊娠20周后子宫达到 
一定大小可产生阻碍静脉回流的作用，而妊娠 24-25 周后胎儿才有存活的可能。因此妊娠 <20 
周的孕妇不应该考虑急诊剖宫产手术，妊娠 20-23 周的孕妇施行急诊剖宫产手术对复苏孕妇有 
利，但不可能挽救婴儿的生命 = 妊娠24〜25周以上实施急诊剖宫产手术对于挽救母亲和胎儿生 
命均可能有利。急诊剖宫产手术应尽蛩在孕妇心脏骤停5分钟内实施。 

第五节气道异物阻塞与处理 

气道异物梗阻 (foreign body airway ohstm C ticm ， FBAO 堤导致窒息的紧急情况，如不及时解除， 
数分钟内即可致 死亡： FBA 0 造成心脏停搏并不常见，但在有意识障碍或吞咽困难的老年人和 
儿童发生几率相对较多 = FBA 0 是可以预防而避免发生的。 

一、气道异物阻塞的原因及预防 

任何人突然呼吸骤停都应考虑到 FBA 0。 成人通常在进食时易发生，肉类食物是造成 
FBA 0 最常见的原因。易导致 FBA 0 的诱 因有: 吞食大块难咽食物，饮酒后，老年人戴义齿或吞 
咽困难，儿童口含小颗粒状食品或物品 3 

注意以下事项则有助于预防 FBA 0, 如: ①进食切碎的食物，细嚼慢咽，尤其是戴义 齿者; ②咀 
嚼和吞咽食物时，避免大笑或 交谈; ③避免 酗酒; ④阻止儿童口含食物时行走、跑或 玩耍; ⑤将易 
误吸入的异物放在婴幼儿拿不 到处; ⑥不宜给小儿需要仔细咀嚼或质韧而滑的食物(如花生、坚 
果、玉米花、果冻等 ) c 


- :、气道异物梗阻 

异物可造成呼吸道的部分或完全阻塞，识别气道异物阻塞是及时抢救的关键： 

(一）气道部分阻塞 

患者有通气，能用力咳嗽，但咳嗽停止时出现喘息声。此时，救助者不宜妨碍患者自行排除 
异物，应鼓励患者用力咳嗽，并自主呼吸，但应守护在患者身旁，并监视患者的情况，如不能解 I 
除，即求救 EMS 系统： 

FBAO 患荇可能一开始就表现为通气 不良; 或开始通气好，但逐渐恶化，表现乏力、无效咳嗽、吸 : 
'时以 iw 心 m 这类患者要同气道完全梗阻患者 样 ，须争分夺秒地抢救 

气道完全阻塞 

患荇不能讲话，呼吸或咳嗽时，双手抓住颈部,无法通 ' i ：. 对此征象必须能、>:即明确识别 1 
救助者应 G I :询问患#是否被异物噎住，如果患者点头确认，必须 V /即救助，帮助解除_ III 
于气体无法进人肺脏，如不能迅速解除气道阻塞，患#将很快出现意识丧失.丼至死亡如果患 
K . 4 : ,1； K . 作然倒地，应、>:即实施心肺复苏 

工、解除气道异物梗阻 

对气道完令阻塞患菏必须争分夺秒地解除气道异物. • 通过迫使气道 内尿力 骤然升高的方 
法，产生人为咳嗽，把异物从气道内排出。具体力•法如 F: 

( 一 ） 腹部冲击法 （Heimlich 法） 

可用 P 有意识的站•.或坐位患者救助者站在患者身后，双臂环抱患者腰部，一手 •握拳 ，握 1 
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I拳手拇指侧紧顶住患者腹部，位于剑突与脐间的腹中线部位，用另一手再握紧拳头，快速向内、 

| 向上使拳头冲击腹部，反复冲击直到把异物排出。如患者意识丧失，即开始 CPR c 
| 采用此法后，应注意检查有无危及生命的并发症，如胃内容物反流造成误吸、腹部或胸腔脏 

器破裂。除必要时，不宜随便使用。 

(二） 自行腹部冲击法 

气道梗阻者本人可一手握拳，用拳头拇指侧顶住腹部，部位同上，用另一手再握紧拳头，用 
力快速向内、向上使拳头冲击腹部。如果不成功，患者应快速将上腹部抵压在一个硬质的物体 
上，如椅背、桌沿、走廊护栏，用力冲击腹部，直到把气道异物排除。 

(三） 胸部冲击法 

患者是妊娠末期或过度肥胖者时，救助者双臂无法环抱患者腰部，可用胸部冲击法代替 
Heimlich 法。救助者站在患者身后，把上肢放在患者腋下，将胸部环抱住。一只拳的拇指侧放 
在胸骨中线，避开剑突和肋骨下缘，另一只手握住拳头,向后冲压，直至把异物排岀。 

(四） 对意识丧失者的解除方法 

1. 解除 FBAO 中意识丧失救助者应立即开始 CPR。 在 CPR 期间，经反复通气后，患者 
仍无反应,急救人员应继续 CPR ，按30 : 2的按压/通气比例操作： 

2. 发现患者已无反应急救人员初始可能不知道患者发生了 FBAO, 只有在反复通气数次 
后，患者仍无反应，应考虑到 FBAO。 可采取以下方法： 

(1) 在 CPR 过程中，如有第二名急救人员在场，一名实施救 
助，另一名求救 EMSS。 患者保持平卧= 

(2) 如果可看见口内异物，可试用手指清除口咽部异物（图 
16-6)。 

(3) 如通气时患者胸部无起伏，重新摆放头部位置，注意开放 
气道状态，再尝试通气: 

(4) 异物清除困难，如果通气仍未见胸廓起伏，应考虑进一步 
的抢救措施(如 Kelly 钳， Magilk 镊，环甲膜穿刺/切开术)开通气道。 

(5) 如异物去除、气道开通后仍无呼吸，需继续缓慢人工通 

气。再检查脉搏、呼吸、反应，如无脉搏，即行胸外按压。 图 16 _ 6 开放气道，清除异物 

(五） 小儿气道异物处理 

怀疑小儿气道异物梗阻时，如患儿咳嗽有力，应鼓励连续自主咳嗽，以咳出 异物; 如咳嗽无 
力或呼吸 W 难明显，并出现意识丧失的患儿，应立即采取解除气道梗阻措施。婴儿推荐使用拍 
背/冲 胸法； 1岁以上儿童使用 Heimlich 手法及卧位腹部冲 压法， 

1 .拍背/冲胸法急救者取坐位，将患儿俯卧位置于前臂上，前臂放于大腿上，用手指张开 
：托住患儿下领并 |A| 定头部，^持头 低位; 用另一只手的掌根部在婴儿背部肩胛区用力叩击5 次； 

I拍背后将空闲的手放于婴儿背部，手指托住其头颈部，小心地将婴儿翻转过来，使其仰卧于另一 
I只手的前臂1二，前臂置于大腿匕仍维持头低位:实施5次快速胸 f 冲压，位置勻胸外按压相同。 
I冲压与按压的不同之处在于冲压时间短促，利用肺内压力突然增高将异物排出。如能看到患儿 
I U 或鼻中异物，可将其 取出; 不能看到异物，则继续重复上述动作,直到异物排除 - 

2. Heimlich 手法及卧位腹部冲击法同成人 c 



第六节脑缺血损伤与脑复苏 

脑复苏 （cerebral resuscitation) 是指以减轻心脏骤停后全脑缺血损伤，保护神经功能为目标 
的救治措施。100年前， Guthrie 首次提出将脑作为复苏的靶器官，但民期以来强凋呼吸、循环功 
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能的复苏。直至20世纪70年代，脑复苏治疗才逐步得到重视， CPR 目标也由促使心脏骤停患 
者 ROSC 和提高存活率，而逐步转变为维持和恢复患者的神经功能。 

一、 病酿理机制 


. ㈠ 脑血流与代谢异常 

脑代谢消耗很高，脑虽只占体重的2%，却消耗机体20%的氧和25%的糖，正常脑功能的维 
持对脑血流 M (cerebral blood flow , CBF ) 的依赖性极大。安静状态下， CBF 约为 750 ml / m in ,约占 
心输出量的15%。 CBF 取决于脑的动、静脉压力差和脑血管的血流阻力。正常情况下,脑血管 
可通过自身调节的机制使脑灌注压维持在 8( M 00 nunHg ， 使 CBF 保持相对稳定。 

心脏 骤停是 造成脑组织缺血损伤的主要原因。当平均动脉压 <60 mmHg 时，脑失去自身调 
节能力， CBF 开始下降。当 CBF 下降至基础值的35%左右时，脑的氧供和正常功能不能维持， 

当 CBF 继续下降至基础值的20%以下时，氧供完全中断，脑代谢只有依赖低效的糖无氧酵解， 
而不能满足神经细胞生理耑要。持续、严重的脑缺血、缺氧使神经细胞由于能量代谢障碍而触 
发一系列损伤级联反应，最终导致凋亡或坏死。脑组织本身对缺氧耐受性差，临床上脑血流突 
然停止15秒即可 昏迷； 1分钟脑干功能 停止; 2〜4分钟无氧代谢停止、不再产生 ATP ;4~6 分钟 
ATP 消耗殆尽，所有需能代谢活动停止，最终出现不可逆的脑损伤。 

R 0 SC 后，缺血脑组织得到再灌注。 CBF 恢复的最初几分钟为反应性充血期， CBF 较正常为 
高，随后为迟发性低灌注期，此期可持续2~12小时，是脑缺血损伤最重要阶段。此时尽管 CBF 
得到一定程度的恢复，但海马、大脑皮质等局部仍处于低灌注状态，甚至出现无复流现象 (no flow 
phenomenon ), 氏灌注状态使得相应供血部位的脑组织能蛩供应明显下降。产生延迟性低灌注的 
原因，可能与内皮细胞增加内皮索的释放而引起血管疼挛，及中性粒细胞聚集、微血栓形成等导 
致的微血管阻塞有关。再灌注期脑代谢障碍也可能与线粒体和细胞呼吸链损伤有关。 

(二） 脑水肿 

脑缺血损伤可形成细胞性和血管源性两种类型脑水肿。 

1. 细胞性脑水肿主要表现是细胞肿胀，间隙缩小,颅内压 (intracranial pressure ， ICP ) 变化 
较小。缺血期即可发生细胞性脑水肿，再灌注期由于细胞膜离子通透性增加可进一步进展。 

2. 血管源性脑水肿常伴有 ICP 升高，并可继发性出血，主要由于再灌注期血聰.屏摩 
( blood-hrain harrier , BBB ) 破坏引起。血管源性脑水肿的发展有两个高峰期，第一个出现于再灌 
注后数小时，第二个出现于24 〜 72小时。脑水肿的临床表现视发展速度和严重程度而异。 

(三） 神经细胞损伤 

脑缺血后经由铝动环节、中间环节和最终损伤环节等组成级联反应,最终导致神经细胞损 
伤，继而引起相应的神经功能 缺失。 

1 - 能量代谢障碍 ATP 下降及耗竭是神经细胞损伤最为重要的后动环节。由于 CBF 和 
氧供下降， ATP 等尚能磷酸代谢产物产生减少，由 ATP 分解和代偿性 的无氧 酵解导致的无机磷丨 
酸盐和乳酸增加等使细胞出现酸中毒。由于缺乏 ATP , 不能维持能 M 依赖的跨膜离子梯度，当 '' 
ATP 水平 <50%时，人 M 的钠、判离子通过电戌门控迎道内流导致细胞去极化.神经细胞去极 
化后释放大 hi 兴奋性神经递质.、谷鉍酸是最为主要的兴洛性神经递质，也足神经细胞缺血损伤 I 
另一欺獎的谄动 环节。 谷铽酸通过激活 N - 甲基 - D - 天冬鉍酸受体 ( NMDA 受体)和 ot - 鉍基 -3 -: 
按基 -5 -甲基 -4 - 异唑内酸受体等门控离子通道进一步促进钙、钠内流，并 a 通过与代谢型谷 M | 
酸受体作用激活 f ; 蛋广|等缺血损伤中间环节，最终导致细胞损伤。 

2. 神经细胞损伤 f : 嬰的屮 N 环节包拈:①钙超载 :细 胞内钙超载是神经细胞损伤最为 t 丨 
要的中间环 fy ; ②化鉍 （ NO ) 合成 增加; ③蛋 卩1 激酶和堪因激活等 

3. 细胞损伤的最终环节 包括坏死、炎症 和凋 f :.. 缺 ifilV 彳的炎症反成过 fiU •分 复杂 ，迠通 ! 



过多种机制引起细胞死亡。 

脑缺血损伤具有延迟性和选择性的特征。缺血发生只有数分钟，但弓I起的细胞损伤则可持 
续数天以上。脑的不同部位以及不同细胞类型对缺血敏感性存在差异。缺血易损区域包括海马、 
皮质、丘脑等部位。各类细胞中，神经元缺血敏感性最高，其次为星形胶质细胞、少突胶质细胞 
和内皮细胞。 

二、临床特点及诊断 

(-) 临床表现 

1. 发生心脏停搏即出现意识丧失，如果快速实施 CPR 成功，患者即可清醒。 

2. 复苏后意识未恢复患者，多数持续1周左右处于昏迷状态，不睁眼，受刺激时可出现不同 
I 程度的肢体运动反应;2~3周内进入植物状态 ，一 般昏迷时间不超过一个月。 

| 3. 患者开始出现睁眼(若无双侧动眼神经麻瘦)，最初睁眼是对疼痛的反应，以后发展为呼 

!唤后睁眼，不久后可出现自动周期性睁眼，不需要任何刺激。有时则进人睡眠，患者开始出现睡 
i 眠-醒觉周期。 

4. 患者早期可出现去大脑强直，但在2~3周后开始消退。有害刺激可引起肢体屈曲回缩， 

| 但通常在较长的延迟之后，动作缓慢，张力失调，缺乏正常的急速运动反应。 

5. 有明显握力反射，这种反射常被家属和没经验的人误认为有目的的随意运动。有的患者 
可以有肌阵挛，由于脑干功能相对保留，脑神经除一些需有意识支配的运动外，多数是正常的。 

6. 瞳孔反射大多正常，少数有两侧不对称，偶尔可有核间性眼肌麻痹= 

7. 将液体放入口腔可以吞咽，但没有咀嚼运动，因为咀嚼运动需要大脑皮质支配。多数患 
I者常保留呕吐、咳嗽、吸吮反射： 

8. 当下丘脑发生功能障碍时，可出现中枢性发热、多汗、水电解质平衡失调等，表示预后不良。 

9. 患者没有情感反应,遇有害刺激时出现呻吟，有些患者在看到或听到亲人的声音吋流泪， 

| 表明意识开始恢复。 

10. 植物状态患者都有大小便失禁。 

(二）诊断 

1. 植物状态的诊断标准 

( 1 ) 认知功能丧失，无意识活动，不能执行指令。 

(2) 保持自主呼吸和血压， 

(3) 有_眠•觉醒周期， 

(4) +能理解和表达语言， 

(5) 能自动睁眼或刺激下睁眼- 

(6) 可有尤 H 的性眼球跟踪运动。 

(7) 下丘脑及脑干功能基本保存。 

2. 持续性植物状态的诊断标准任何原因所致的植物状态持续1个月以上即可诊断为持 
| 续性植物状态 - 

三、脑复苏治疗 

脑复苏原 则:尽 快恢复脑血流，缩短无灌注和低灌注的时间;维持合适的脑代谢；中断细胞 
损伤的级联反成，减少神经细胞丧失=主要治疗措施包括： 

(-) 尽快恢复自主循环 

开始川及 IU)S(； 时间的长短决定脑缺血损伤的严重程度，及早（: PR 和早期电除颤是复 
苏成功的关键胸外按压至少可产生正常心排血量 20%〜30% 的供血， of 维持-"走的冠状动脉 





(二） 低灌注和缺氧的处理 

脑复苏需要维持足够的脑灌注压、血流阻力和合适的血氧饱和度，以保证脑的养分和氧供= 
由于缺血损伤后脑代偿机制丧失， ROSC 后 CBF 主要决定于动脉血压。动脉血压降低势必影响 
CBF, 因此应该积极处理低血压，必要时予以补充血容量和血管活性药物治疗。在一定的高血压 
状态进一步提高 CBF 可能对脑复苏治疗有利，因此舒张压 <I20mmHg 时一般不需要处理=但 
血压过高可促进 BBB 损伤、加重脑水肿 = 

脑血管阻力是影响 CBF 的另一因素。 ROSC 后脑血管失去自身调节作用，但对氧和二氧 
化碳浓度变化具有一定的反应性。通气过度时，二氧化碳分压 (PaC0 2 ) 降低可引起脑血管扩 
张而迅速减少 CBF 3 在 ICP 增高的情况下，过度通气可降低 ICP 而暂时性地抑制脑疝形成，但 
在 ICP 不高的情况下，过度通气可明显减少 CBF 而产生有害作用。通常情况下，维持 PaC0 2 在 
35~40mmHg 是安全和合适的= 

(三） 体温调节 

体温过高和发热可加重脑缺血损伤。体温升高不仅增加脑代谢需求，还可促进谷氨酸释放 
和氧自由基产生,加重脑水肿。在复苏过程应该监测患者的中心体温(通常为直肠、膀胱和食管 
温度)，如果患者出现体温过高或发热，应给予退热剂或通过物理降温方式积极处理。 

低温治疗已在临床研究中被证实是有效的脑保护措施。国际复苏学联合会 (ILCOR) 于 
2003年颁布；院外心脏骤停和初始心律为室颤的意识丧失成人应予32~34^的低温治疗 12-24 
小时，对其他初始心律和院内心脏骤停的患者.此治疗同样有益。 

(四） 血糖控制 

ROSC 后的髙血糖状态可加重脑血流紊乱和脑代谢紊乩.促进脑水肿形成，加重脑缺血损 
伤。高血糖的有害作用可能是通过谷氨酸介导。在脑复苏治疗时积极处理高血搪，除非有低血 
糖发生，应避免输注含搪液体。 

(五） 抗癲痫 

碗痫可闪金脑缺血损伤引起，并进 -步 加重缺血损伤 c 癒痫发作吋，脑 代沏水 r」,A: 
300% 〜 400%，因而加重氧供/氧需失衡和脑代谢紊乱：尽管预防癇痫治疗并未改善神经功能 
预后』 S 常的共识是对癫痫应 f 以积极、冇效的处理常用的抗癫痫治疗药物有苯二 
苯妥英钠以及巴比妥类 

(六） 其他治疗 

可能具布应用前景的脑复苏治疗措施 包括: 深低温和头部选择性降温治疗等： 

(沈洪黄子通） 
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创伤是指机械性致伤因素作用于人体所造成的组织结构完整性的破坏或功能障碍。 
根据致伤因素、受伤部位、皮肤完整性以及伤情轻重来确定创伤类型。严重创伤可引起全 
身反应，局部表现有伤区疼痛、肿胀、压 痛； 骨折脱位时有畸形及功能障碍，还可能导致致命 
性大出血、休克、窒息及意识 障碍。 急救时应先维持生命指征，防治休克，对伤口止血、包扎， 
伤肢固定,将伤员安全、迅速地转送到医院进一步治疗。 


创伤急救 （trauma care) 是急诊医学的重要组成部分，提高急救反应能力和救治水平，可以改 
善伤员存活率，减少伤残率。创伤急救医疗体系由院前急救、医院急救、后纹:专科治疗7部分构 
成，渴要通过建立畅通、快捷的信息系统和指挥中心，来指挥或调动所耑要的急救人员到达现场 
急救，再由现场急救人员对伤员进行初级创伤生命支持，并转运伤员到相关医院:> 创伤的院内 
急救包括急诊抢救和后续相关专科治疗，主要目的是对伤员进行高级创伤生命支持,平稳生命 
体征，或同时由创伤专科会诊决定确定性手术治疗。 

第一节创伤的院前急救 


院前急救 (prehospital emergency) 是指创伤发生到伤员进人医院前这段时间现场或转运 
I (transport) 中的救治 s 

、院前评分和分掷 

为客观地对伤病员的严重程度进行评估，对伤员进行创伤分类，确定救治的具体措施及需 
I 转送医院的要求.以下介绍几种国际上普遍采用院前评分和分拣 (Triage) 方法： 

(一）创伤指数 

创伤指数 （trauma index, TI) 主耍参照创伤部位及伤员生现变化，加 上 创伤类型估计测算的 
I 分数，按照其异常程度各评1、3、5、6分，相加积分(5~30分）即为 TI 值 3 TI 值:5~9分为 轻伤； 
,10~16分为中度 伤; >17分为重伤：现场急救人员可将 Tl>10 分的伤 员送忭 创伤中心或大医院。 
| 创伤指数记分方法见表 17-1 


指数 I I 

部位 ；叫肢 
创伤类型 | 撕裂伤 
循环 I 正常 

意识 | 倦怠 
呼吸 | 胸痛 


表 17-1 创伤指数 ( TI ) 



胸腹部 

纯挫伤 



头、颈部 
弹道伤 

出)、脉搏铡不到 


深昏迷 

无呼吸 


(二） CRMAS 评分法 

CRMAS 评分法是综合了 RPM 法和 KSM 法建立的以循环、呼吸、腹邰情况、运动、语肓为评 



(三）创伤评分 

1. 昏迷评分 GSC 评分14~15为5分，11~13为4分，8~10为3分，5~7为2分，3~4为1分。 

2. 呼吸频率 2 0~ 24 次/分为4分,25~35次/分为3分，>35次/分为2分，<10次/分为1 
分，无为0分。 

3•呼吸困难无为1分，有为0分。 

4. 收缩压 >90mmHg 为4分，70 〜 89mmHg 为3分， 50~69mmHg 为2分，0 〜 49mmHg 为 1 分， 
无脉搏为0分。 

5. 毛细血管充盈正常充盈为2分，延迟2秒以上为1分，无充盈为0分。 

上述5项相加为创伤评分 (trauma scoring)， 低于12分者生存率很低。 

㈣ 批量伤员分拣方法 

发生大批量伤员时，伤员的数 M •和严重程度超过当地救治单位的现场救治能力时，要充分 
发挥现有的人力物力，以抢救尽可能多的伤员为原则。分拣伤员时要识别有生命危险但可以救 
活的伤员，以便优先进行救治和转运。抢救中应采用批量伤员分拣法。 

1. 危重伤有生命危险需立即救治的伤员，用红色标记。需立即进行创伤基本生命支持 
(BTLS)， 并尽快转运相关医院。 

2. 重伤伤情并不立即危及生命，但又必须进行手术的伤员，可用黄色标记。 

3. 轻伤所有轻伤，用绿色标记 c 

4. 濒死伤抢救费时而又困难，救治效果差，生存机会不大的危重伤员，用黑色标记、， 

(五）批量伤员现场分拣步骤(图 17-1) 

—二、创伤 基本生命支持 

创伤基本生命支持 (hask* trauma life support，BTLS) 主要包括 :通气 、止血、包扎、固定和搬运。 

(一） 现场心肺复苏 

对有呼吸困难或呼吸停止的，应紧急开放气道，心脏骤停者进行连续心脏按压，见第十六章 
第二节 

(二） 止血 

止血方法有多种，可根据具体伤情选择。 

1 • 指压法为止血的短暂应急措施，适用于头部和四肢的动脉出血，用 手指阳 :在出血的近 
心端，把动脉乐迫闭合在骨面 J：: ,阻断血流，达到迅速和临时止血的0的。 
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图 17-1 批量伤员现场分拣步骤 


2. 加压包扎止血法适用于四肢、头颈、躯干等体表血管伤时的出血法。可用无菌纱布或 
洁净敷料覆盖伤口，对较深大的出血伤口，宜用敷料填充，再用绷带加压包扎。力量以能止血而 
肢体远端仍有血液循环为度： 

3. 填塞止血法适用于颈部、臀部或其他部位较大而深难以加压包扎的伤口，以及实质性 
脏器的广泛渗血等 3 先将无菌纱布塞人伤口内,如仍止不住出血，可添加纱布，再用绷带包扎固 
定。一般术后3~5日开始慢慢取出填塞纱布，过早取出可能发生再出血，过晚则易引起感染。 

4. 止血带法能有效控制肢体出血，使用恰当可挽救一些大出血伤员的生命，使用不当则 
可带来严重并发症，以致引起肢体坏死，肾衰竭，甚至死亡。 

(1) 适应证 :①适 用于胴动脉和脓动脉损伤引起的大出血;②股动脉不能用加压包扎止血 
时，应立即使用止血带。 

(2) 止血带 种类: 常用止血带有充气型和橡胶型两种:①充气型止血带压力均匀，压力可以 
调节，但不便携带:②橡胶止血带弹性好，止血效果好，携带使用方便，适用于事故现场。 

(3) 止血带使用 部位: ①上臂大出血应扎在上臂上1/3 ;前臂或手外伤大出血应在上臂下 
1/3处，上臂中下〗/3处有神经紧贴骨面,不宜扎止血带，以免损伤;②下肢大出血应扎在股骨中 
下 m 交界处 

(4) 止血 步骤: 先在止血带部位(伤口上方)用纱布、毛巾或伤者衣服垫好，然后以左手拇指、 
食指、中指拿止血带头端， W —手扭紧止血带绕肢体两圈，将止血带末端放人左手食指、中指间 
拉回固定（图17-2、图17-3)。 

(5) 注意事 项:① 扎止血带时间一般<1小时为宜，必须延长时则应在1小时左右 放松; ②必 
须做出显著标志，注明和计算 时间; ③扎止血带时，应在肢体卜.放衬垫，避免勒伤皮肤。用止血 
带止血法是大血管损伤时救命的重要手段，但使用不当，可出现严重的并发症。 

(6) 止血带的松 紧度: 止血带的压力上肢为 250~300minHg, 下肢为400〜 500mmHg， 不可过 
大，以刚达到远端动脉搏动消失、阻断动脉出血为度 - 

5. 钳夹止血法如有可能在伤口内用止血钳夹住出血的大 I/IL 管断端，连止血钳一起包扎在 
伤 N 内，汴意不可肓 H 钳夹，以免伤及邻近神经或正常血管，影响修复 




㈢包扎 

包扎的目的是保护伤口，减少污染，固定敷料和协助止血。 

1. 包扎的材料 

(1) 绷带 :长度 和宽度有多种规格。 

(2) 三角 巾：三 角巾制作简单，使用方便。用边长为 lm 的正方形白布，将其对角剪开即成两 
块三角巾。 

2. 包扎的种类 

(1) 绷带包 扎法: ①环形包扎法 :多用 于手腕部或肢体粗细相等的部位。②螺旋包扎 法:适 
用于上下肢粗细不同处的外伤。③“8”字包扎 法:适 用于包扎屈曲的关节，如肘、膝关节外伤。 
④回返包扎法 :适用 于包扎有顶端的部位，如头顶、断肢残端等。各类绷带包扎法见图 17-4 - 
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(2) 三角巾包扎 法:① 头部包 扎法; ②头部风帽式包 扎法; ③面部面具式包扎法 :常用 于面部 
烧伤或较广泛组织伤，包扎后在相当于眼、鼻、口处,各开一小孔，以便 观察; ④腹部包 扎法: 发现 
腹部内脏脱出时，不能送回腹腔，以免引起腹腔感染，可将脱出的内脏先用急救包或大块敷料覆 
盖，然后用换药碗等扣住，再用三角巾 包扎; ⑤前胸部或背部包 扎法: 在背部创伤时，底边打结应 
放在 胸部; ⑥燕尾三角巾单、双肩包 扎法; ⑦臀部包 扎法; ⑧上肢包 扎法; ⑨手、足包扎法。各类 
三角巾包扎法见图 17-9 〜图17-19。 


图 17-9 三角巾头顶部包扎法 (1) 

三角巾底边的正中放在眉间上部，顶角经头顶 
垂向枕后，两底角经两耳上缘向后拉 



图 17-10 三角巾头顶部包扎法 (2) 

两底角压住顶角在枕后交叉后，再经耳上到额部拉紧 
打结，最后将顶角向上反折嵌入底边或用安全针固定 






图 17-14 三角巾腹部包扎法 (1) 图 17-15 三角巾腹部包扎法 (2) 

角巾折成燕尾.前角大于后角并压住后角， 前角经两腿之间向后拉，两角包绕大腿 

角朝下，底边系带围腰打结 根部打结 



17-16 三角巾上肢包扎法 (1) 图 17-17 三角巾上肢包扎法 (2) 

-底角打结后套在伤手上,另一底 顶角包绕上肢，前臂屈至胸前，两底角相遇打结 

皆拉到对侧肩上 



图 17-18 三角巾手足包扎法 (1) 图 17-19 三角巾手足包扎法 (2) 

(足）心放在 二 .角巾上，指(趾)指向顶角， 两底角拉向手(足）背.左右交叉后压住 

角 翻折盖住手（足)背 顶角,绕手腕(足踝)部打结 


) 便捷材料包扎 :就地 取材，如毛巾、床单撕成条形，利用最便捷的方法，采取 最快的 史 
或伤肢进行包扎。 

包扎的要求及注意事项 

) 包扎的动作要轻、快、准、牢。避免碰触伤口，以免增加伤员的疼痛、出血和感染、 

) 对充分暴露的伤口，尽可能先用无菌敷料蒗盖伤 U ，再进行包扎 ; 
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(3) 不要在伤口上打结,以免压迫伤口而增加痛苦。 

(4) 包^^不可过紧或过松，以防滑脱或压迫神经和血管，影响远端血液循环。四肢包扎时， 
要露岀指(趾)末端，以便随时观察肢端血液循环。 

cm 固定 

对骨折部位尽早进行临时固定，可以有效防止因骨折断端的移位而损伤血管、神经等组织， 
减轻伤员痛苦。 

1. 固定原则注意伤员全身情况，对外露的骨折端暂不应送回伤口，对畸形的伤部也不必 
复位，固定要牢靠，松紧要适度。 

2. 固定目的限制受伤部位的活动度，避免再伤，便于转运，减轻在搬运与运送中增加伤者 
的痛苦。 


3. 固定材料①夹板 :常用 的有铁丝夹板、木质夹板、塑料制品夹板和充气式夹板、真空夹 
板等。②敷料 :衬垫 ，如棉花、衣 物等; 固定可用三角巾、绷带等。③颈托、颈围或器具。④就地 
取材，如木棒、树枝等。 

4. 固定方法 

(1) 夹板固 定法: 根据骨折部位选择适宜的夹 
板，并辅以棉垫、纱布、三角巾、绷带等来固定。多用 
于上下肢骨折。 

(2) 自体固定 法:用 绷带或三角巾将健肢和上肢 
捆绑在一起，适用于下肢骨折，应注意将伤肢拉直，并 
在两下肢之间骨突出处放上棉垫或海绵，以防局部压 
伤（图 17-20)。 


图 17-20 小腿骨折临时固定法 
两下肢绑扎在一块固定 


㈤搬运 

1. 搬运目的使伤员及时、迅速、安全地搬离事故现场，避免伤情加重，并迅速送往医院进 
一步救治。 

2. 急救人员应考虑的因素伤者伤势，必须在原地检伤、包扎止血及简单固定后再搬运。 

3- 转运伤员的注意事项 

(1) 凡怀疑有脊柱、脊髓损伤者，搬运前先固定。搬动时将伤者身体以长轴方向拖动，不可 
以从侧面横向拖动」 

(2) 严密观察伤者生命体征，维持呼吸通畅，防止窒息，注意保暖。 

4. 徒手搬运方法①扶行法:适用于清醒、无骨折、伤势不重、能 mT 行走的彳 H 2^01 
法:适用于老幼，体轻、清醒的 伤者; ③拖 行法: 适用于体重休型较大的伤者，不能移动，现场又非 
常危险需立即离开者，拖拉时不要弯曲或旋转伤员的颈部和背部;④轿打•式 :适用 于清醒 伤苕； 
⑤双人拉今:式 :适用 T 意识不淸的患者。 

5. 器械搬运及各部位损伤搬运法 

( 1 ) 担架 搬运： 方便省力，适用千病情较道，不宜徙乎搬运，乂耑要转送较远路途的伤员 .， 
①四轮 担架： 可从现场平稳地推至救护车.救生艇、匕机舱或在医院内转接伤员 产式担架: 
适用 r 脊柱损伤等不官随意翻动、搬运的危重伤员。③帆布折叠式枳架:适片丨 r …般伤员的搬 
运，+竹转运脊往损伤的伤员，. 

(2) 拘架搬动力•法 :急救 人员由2~4人一组，将伤者水平托起，平稳放在抱架 h， 脚前，央 
以便观察抬 W 架的步调、彳 i 动要.致，平稳前进，向尚处抬时（如过台阶)，前向的人要放 

低， dn 的人要抬岛，以使伤者保持作水平 状态; 下台阶时则相反， 

(3) 抬担架时注意事项:①担架员应边走边观察伤员生命体祉,如神志、呼吸、脉搏.有病怡 
变化、> nm 卜抢救，先放脚，后放头.②用汽车转运时，要阆定好担架防止，:«动、刹 m 



碰伤。 

(4) 颈椎骨折的 搬运: 颈椎损伤应由专人牵引伤员头部,颈下须垫一小软垫，使头部与身体 
成一水平位置,颈部两侧用沙袋固定或使用颈托，肩部略垫高，防止头部左右扭转和前屈、后伸。 

(5) 胸、腰椎骨折的搬运 :急救 人员分别托住伤员头、肩、臀和下肢，动作一致把伤员抬到或 
翻到担架上，使伤员取俯卧位,胸上部稍垫高，注意取出伤员衣袋内的硬物品，将伤员固定在担 
架上。 

(6) 开放性气胸 搬运: 首先用敷料严密地堵塞伤口，搬运时伤员应采取半卧位并斜向伤侧。 

(7) 烦脑损伤搬运 :保持 呼吸道通畅,头部两侧应用沙袋或其他物品固定，防止摇动。 

(8) 颌面损伤搬 运:伤 员应采取健侧卧位或俯卧位，便于口内血液和分泌液向外流,保持呼 

吸道的通畅，防止窒息。 . 


第二节特殊创伤急救 

对■急诊伤员首先需要进行病情评估,根据伤情,给予不同的高级生命支持措施,包括保持气 
道通® 、吸氧、建立静脉通道快速补液等。使生命体征平稳，同时完成相关辅助检查，如血常规、 
心电图、床旁 B 超、X线检查等，请相关专科到急诊科会诊，需要急诊手术时由专科医生进行手 
术，收住专科病房。 


-、多发伤急救 


(-) 多发伤的定义 

多发伤 （ multiple trauma) 是指在同一机械致伤因素(直接、间接暴力,混合性暴力）作用下机 
体同时或相继遭受两种以上解剖部位或器官的较严重损伤,至少一处损伤危及生命或并发创伤 
性休克。多发伤的死亡率较高，对患者生命构成威胁，需要急诊处理。凡遭受两个以上解剖部 
位的损伤，并符合下列伤情一条以上者可诊断为多发伤： 

1. 头颅伤颅骨骨折伴有昏迷、半昏迷的颅内血肿、脑挫伤及颌面部骨折。 

2. 颈部伤颈部外伤伴有大血管损伤、血肿、颈椎损伤。 

3. 胸部伤多发肋骨骨折、血气胸、肺挫伤、纵隔、心脏、大血管和气管破裂 

4. 腹部伤腹内出血、腹内脏器破裂、腹膜后大血肿。 

5. 泌尿生殖系统损伤肾破裂、膀胱破裂、子宫破裂、尿道断裂、阴道破裂= 

6. 复杂性骨盆骨折(或伴休克)。 

7. 脊椎骨折、脱位伴脊髓伤，或多发脊椎骨折。 

8. 上肢肩胛骨、长骨骨折，上肢离断。 

9. 下肢长管状骨骨折，下肢离断。 

10. 四肢广泛皮肤撕脱伤。 

(二）多发伤的特点 

多发伤伤情严重，可在短时期内致机体内生理失衡、微循环紊乱及严重缺氧等一系列影响 
组织细胞功能的循环和氧代谢障碍，处理不当可能迅速危及伤员生命 

1. 损伤机制复杂同一患者其不同机制所致损伤可能同时存在，如一交通事故患者可由撞 
击、挤压等多种机制 致伤; 高处坠落可同时发生多个部位多种 损伤。 

2- 伤情重、变化快多发伤具有加重效应，总伤情重于各脏器伤相加。伤情发展迅速、变化 
快，需及时准确的判断与处理。 

3. 生理紊乱严重由于多发伤伤情复杂，常累及多个重要脏器.可直接造成组织器官及功 
能损尤 i.iiiiiii I ^ 11 mi i[ II I, I' I I 1 l 丨 r、 手叫 i 
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杂的全身应激反应，以及脓毒症等引起组织器官的继发性损害，并互相影响，易发生休克、低氧 
血症、代谢性酸中毒、颅内压增高等，如果这些病理改变不能得到有效控制，可导致多器官功能 
障碍综合征 （MODS)。 

4. 诊断困难，易漏诊、误诊因多发伤患者损伤部位多、伤情复杂、伤势重、病史收集困难， 
很容易造成漏诊与误诊。患者可同时有开放性伤和闭合性伤、明显创伤和隐匿 创伤; 这些创伤 
可能互相掩盖，以及各专科会诊时医生只顾本专业的局限性，缺少整体 观念; 在治疗中往往只注 
意发现主要的和显而易见的创伤，而容易忽视深在和隐蔽 部位; 病情危重时，情况不允许进行相 
关的辅助检查等，均是常见的漏诊原因 o 

5. 处理顺序与原则的矛盾严重多发伤常需要手术治疗，由于创伤的严重程度、部位和累 
及脏器不同，对危及生命的创伤处理重点和先后次序也不一样。有时几个部位的创伤都很严重， 
多个损伤都需要处理，其先后顺序可能发生矛盾。不同性质的损伤处理原则不同，如颅脑伤合 
并内脏伤大岀血，休克治疗与脱水治疗的 矛盾; 腹部创伤大出血合并休克，既要迅速扩容，恢复 
有效循环血容量和组织 灌注; 又要立即手术控制出血，而且在手术控制大岀血以前不能过快地 
输血，以防引起或加重出血和凝血功能障碍。 

6. 并发症多发伤由于组织器官广泛损伤及破坏，失血量大，全身生理紊乱严重，容易发生 
各种并发症。同时因机体免疫、防御系统功能下降，容易导致严重感染和脓毒症。 

(三） 临床特征和诊断 

多发伤可发生在身体的任何部位，因此，在不耽误必要的抢救时机前提下，要求以简便的诊 
断方法，在最短的时间内明确脑、胸、腹等部位是否存在致命性损伤。主要 包括: 

1. 简要询问病史，了解伤情：： 

2. 监测生命体征，判断有无致命伤。 

3. 按照 “CRASH PLAN” 顺序检査，以免漏诊。其含义为 C 一心脏 （ car di ac )、R— 呼吸 
(respiration)、A —腹部 (abdomen )、S ―脊柱 (spine)、H ―头部 (head)、P —骨盆 (pel vie)、L —四肢 (limb)、 
A —动脉 （arteries)、N —神经 （nerves)。 

4. 辅助检查 

(1) 穿刺 :简单 、快速、经济、安全，准确率达90%，可反复进行，为胸腹创伤首选方法。临床 
| 有时出现假阳性、假阴性。 

(2) 腹腔 灌洗: 简便，可在床边进行，阳性率达95%,可反复进行，用于腹部创伤。有假阳性， 
可造成医源性损伤。 

(3) X线 :简便 、无创、费用低。为骨关节伤的首选方法，也常用于其他部位伤。 

(4) B 超 :简便 ，可在床边进行。对腹腔积血、实质性脏器损伤和心脏压塞准确性髙，空腔脏 
!器和腹膜后损伤准确性差。主要用于腹部 创伤。 

⑸ CT: 实质性脏器损伤可以定性，颅脑、胸腹创伤意义较大。用于血流动力学稳定患者_、 

(6) MRI: 多角度、多层面成像，软组织分辨率极高。但操作复杂，费用高，金属异物影响检查。 
j 主要用于脑和脊髓伤 

I (V)血管 造影： 可以同时进行诊断和治疗，能够判定出血来源。但费用昂贵，费时。在特定 
情况下有意义，用于腹部及盆腔创伤。 

(8) 内镜 技术: 可以同时进行诊断和治疗。在特定情况下，用于胸腹创伤。 

(四） 救治原则 

1. 生命支持在急诊抢救室对多发伤伤员首先进行生命支持 

(1) 呼吸道管理 :颅脑 损伤后昏迷，舌根可后坠阻塞咽喉 人口； 颈部 、面 颊部伤血凝块和移位 
肿胀的软组织 nf 阻塞 气道; 咽喉或气管的软骨骨折可引起气道 狭窄; 痰、呕吐物、泥士、义齿可阻 
； 塞气道上述情况均可导致窒息，如不及时解除，会立即致死。因此，急救时应迅速除去堵塞气 



道的各种因素，保持气道通畅。昏迷患者放置口咽通气管，紧急情况下先行环甲膜穿刺术，然后 
行气管切开术。在急诊科,建立人工气道最可靠的方法是气管插管,它能完全控制气道、防止误 
吸。保证供氧并便于给药 ： 

(2) 心肺复苏：心肺复苏参见相关章节。对多发伤患者如伴有胸骨骨折、多发肋骨骨折、血 
气胸、心脏压塞、心肌破裂,可开胸行心脏挤压。 

(3) 抗休克治疗 ：多发 伤患者大多伴有低血容量性休克。应根据患者的血压、脉搏、皮温、面 
色判断休克程度.并控制外出血。①迅速建立两条以上静脉通路，可行深静脉穿刺置管术，以便 
输液和监测》②立即用乳酸林格液或5%葡萄糖生理盐水 1000-2000ral 在15~20分钟内输人。 
③小剂量高渗液(7.5%«化钠 200ml) 能迅速扩张血容量,直接扩张血管，改善心血管功能，在休 
克早期有较好的复苏效果。④全血是抗休克最好的胶体液，可提供红细胞、白细胞、白蛋白及其 
他血浆蛋白和抗体1,其他胶体液如血浆、白蛋白、右旋糖酐等均可使用。 晶体： 胶体比例一般为 
2:1,严重大出血时可为 1 :U ⑤当血容 fl 基本补足后可使用血管活性药，扩张小动、静脉，降低 
夕卜周阻力，可用小剂 fi 多巴胺或酚妥拉明等。⑥如休克时间较长，可使用小 
剂量碱性药物(5% NaHC0,) o 

2. 急救多发伤治疗与诊断同时进行.不可等待诊断结束后才开始治疗。严重多发伤威胁 
患者生命的主要是失血和颅脑损伤。 

(1) 以颅脑损伤为主的患者则应首先输人甘露醇溶液降低颅压，然后再进行各项检査。 

(2) 以失血为主的患者.如实质性脏器破 裂:血 管损伤、骨盆或长骨骨折等，要立即快速 
补液。 

(3) 各部位的创伤视为一个整体，根据伤情的需要从整体的观点制订抢救措施、手术顺序及 
器官功能的监测与支持，切不可将各部位的损伤孤立地隔离开来^ 

3 -进一步处理多发伤患者在得到初步的复苏和生命支持后，生命体征相对趋于平稳，可 
行进一步的检查，并根据检查结果进行相应的处理。 

(U 颅脑伤的处理 :多发 伤中颅脑损伤的发生率很高，仅次于四肢损伤，是导致患者死亡的 
首要因素，对于颅脑损伤，关键要防止因颅内高压导致脑疝。如果患者全身情况允许,应尽早 
行烦脑 CT 检查，了解颅内的变化。昏迷患者应保持气道通畅，防止呼吸道误吸。根据患者意识 
变化、生命体征、瞳孔反应、眼球活动、肢体运动反应及颅脑 CT 检查,判断是否有颅内出血、脑挫 
裂伤及脑组织受压情况。如脑组织受压明显,应即刻行开顿血肿清除和(或)减压术。如同时合 
并胸腹部损伤需手术治疗。只要患者能耐受手术，可同时进行手术治疗。 

(2) 胸部伤的 处理: 胸部多发伤合并腹部损伤时,多数情况下可先行胸腔闭式引流术，再处 
理腹内脏器损伤和四肢开放性损伤。根据胸腔引流血 fl 的多少和速度再决定是否行开胸探查 
术。当置管后一次性弓 | 淹血 fi： >1000~1500ml, 或3小时内引流速度仍每小时 >200ml 以上，应行 
开胸探查：多发肋骨骨折有反常呼吸伴有心脏大血管损伤应争分夺秒地进行手术止血。 

(3) 腹部伤的处理 ：多发 伤合并腹内脏器损伤是导致患者死亡的主要原因之一。尤其对昏 
迷患者缺乏主诉、腹部体征不明显者，容®漏诊。因此腹部诊断性穿刺及床旁超声检查有助于 
动态观察及临床诊断,.关键是尽早明确是否有剖腹探查指怔，争取早期、快速手术。进腹后首 
先探查主要损伤脏器，迅速止血.同时予以快速补液输血,侍血压稳定后再彻底、有顺序地逐一 
探查腹内脏器。 

(4) 叫肢 骨盆.脊柱伤的处对于叫肢汗放性 损伤, 血管神经损伤、脊柱骨折、脊髓损伤应 

钃燦菊'早术处理生命体征平稳.最好 f+ 24小时内进行 r. 水闷定 

4 多发伤的手术处理顺序及 一期手 术治疗多发伤患 存两个以 术的部位； 
时， Wi 序选 WfVfl ! 乂 m 坫抢救成功的关键。多发伤抢救 f 术的原则是在充分复苏的前提 F. 用 
藏中.的 rm «快的速 i > m 补损伤的脏器.减较伤员的负拘、降低 f •术危险性,挽救伤 w . 



生命。 

(1) 颅脑伴有脏器 损伤: 根据各脏器挫伤轻重程度，按照先重后轻的原则进行处理。 

(2) 胸腹联 合伤: 可同台分组行开胸及剖腹探查术。多数情况下可先作胸腔闭式引流，再行 
剖腹探查术。 

(3) 腹部伤伴有脏器伤 : 腹腔内实质性脏器及大血管伤，抗休克的同时积极进行剖腹手术， 
病情平稳后再依次处理其他部位损伤。 

(4) 四肢骨折 :开放 伤可急诊手术，闭合性骨折可择期处理。 

(5) 多发性 骨折: 应争取时间尽早施行骨折复位及内固定术，便于护理及康复。 

5. 损伤控制外科 (damage control surgery , DCS) 是指针对严重创伤患者进彳了阶段性修复的 
外科策略，旨在避免由于严重创伤患者生理潜能的耗竭、避免“死亡三联征(体温不升、酸中毒和 
凝血障碍 )” 出现，损伤的因素相互促进，而成为不可逆的病理过程，其目的在于有效降低严重创 
伤患者的死亡率。 

损伤控制手术分为三个 阶段： 

⑴救命手术 :包括 3个方面 :①控 制出血 :可采 用填塞、结扎、侧壁修补、血管腔外气囊压迫、 
血管栓塞、暂时性腔内转流等简单有效的方法;②控制污 染:快 速修补、残端封闭、简单结扎、置 
管引 流等; ③避免进一步损伤和快速关腹 : 用巾钳、单层皮肤缝合、人工材料、真空包裹技术，突 
出强调有效、快速和简单。 

(2) ICU 复 苏:包 括复温（电热毯、暖水袋、空调、热湿气体吸人、温盐水腹腔灌洗、加热输液 
装置)、纠正凝血障碍(血小板、凝血因子、纤维蛋白原)、呼吸机通气支持、纠正酸中毒(扩容、吸氧、 
血管活性药物、碱性药物及全面体检避免漏诊。 

(3) 确定性再 手术: 包括取出填塞、全面探查、解剖重建。 

6. 营养支持创伤后机体处于高代谢状态，能量消^增加，大堡:蛋白质分解，负氮平衡，如 
不能及时纠正，患者易发生营养不良、感染和多器官功能衰竭。因此，创伤后营养支持尤为重要。 

! 一般来讲，消化道功能正常者，以进食为主；昏迷患者或不能进食的患者，可用鼻饲或 造瘘; 不能 
I 从消化道进食者，可采用短期肠外营养。 

( 1 ) 胃肠道 营养: 创伤后早期胃肠道营养，不但能提供足够营养，纠正负氮平衡，还能维持 
| 胃肠道的正常结构及功能，防止黏膜萎缩，维护胃肠道的防御系统。每日应供给能量10 460〜 

；12 550kJ (2500~3000k C al)， 包括碳水化合物、蛋白质、脂肪、各种维生素和微量元素。 

(2) 胃肠外营 养：如 患者伴有腹内脏器损伤或胃肠道需要休息，不能从消化道进食，可通过 

!静脉予全胃肠外营养 3 成人每天需给总能量 210~290kJ(50~70kcal/kg)， 其中蛋内质 0.4~0.6g 氮/ 

| (kg-d), (l g 氮相当于 6.25g 蛋白质)，脂肪乳剂占总能量的25%~30 % ，葡萄糖每 H 供给不超过 
' 600 g , 输人速度控制在 7mg/(kg.miri)， 并给予适量外源性胰岛索 .. 另外需补充钾、钠 、M 、钙、磷、 

i 镁等无机盐和维亇素及微设元索- 

7. 预防感染多发伤感染的渠道是多方面的，既可来源于开放的创口，也可以来自各种导 
管使用中消毒不4造成的院内感染，还来 A 肠道的细菌移位、长期侦用广奶抗」 丄 , Vi 卜」 i' 1 

: 感染— 而感染激发 SIKS 可发展为 M0DS、M0F, 是创伤后期死亡的最主要原因。因此，感染的防 
I治是降低多发伤死亡率的一个重要环节. 

( 1 ) 彻底清 创:对 丁_开放性创 n ，关键在于早期彻底清创，这是仟何抗1〔素都无法替代的： 

!清创应彻嵌 J、 •除好物及坏死组织，逐层缝合，消火死腔，较深的创口应留置引流管。 

(2) 预防院内感 染：多 发伤患者留置的导管比较多，如导尿管州流管、深静脉置管、气管插 
管等定朗消岛.尤睹操作，完荇消毒隔离制度，增强眹务人员的无菌观念 对丁多 发伤 
患者，"了 宄采) H 妗验件 用药, 选用广傲强效抗也索，然后再根据细鏞培养及药敏结果选择针对性 

1 的抗卞素 



二.复合伤急救 

(一） 复合伤的定义 

复合伤 （comhined injuries ) 是指两种或两种以上致伤因素同时或相继作用于人体所造成的 
损伤，所致机体病理生理紊乱常较多发伤和多部位伤更严重而复杂，是引起死亡的重要原因。 
常见的原因是 T . 矿事故、交通事故、火药爆炸事故、严重核事故等各种意外事故。临床上依据其 
主要损伤的特征来命名，如创伤复合伤、烧伤复合伤等。 

(二） 复合伤的特点 

创伤复 合伤的基本特点是有两种致伤因素.其中一种主要致伤因素在伤害的发生、发展中 
起着主导作用在机体遭受两种或两种以上致伤因素的作用后，创伤不是单处伤的简单相加， 
而是相互影响，使伤情变得更为复杂 棘手。 

主要致死 原因： 要害部位大 出血; 休克(失血性休克、感染性休克、创伤性休克和烧伤引起的 
休 克); 有害气体急性中毒或 窒息; 急性肺水肿、肺出 血; 急性心力衰竭;多器官功能障碍等。 

(三） 临床特征及诊断 

1. 致伤因素有两种以上致伤因素受伤史，如冲击伤、烧伤、创伤。 

2 -创面或伤口能间接地推测可能发生的伤情,如烧伤、冲击伤体表创面为轻伤，但内脏损 
伤多较重。 

3. 症状与体征临床根据损伤的部位体征可出现相应的症状。如肺冲击伤可伴有胸闷、咳 
嗽或呼吸困难等。 

4. 全身性反应可有不同程度的休克，严重低氧血症，全身免疫能力低下，伤后感染发生较 
早，而且较严重 3 

5. 实验室检查及影像学检查有助于确诊，如各项化验、 X 线、超声及 CT 检査等，根据病 
情需要适当选择。 

(四） 救治原则 

1 .迅速而安金地使伤员离开现场,避免再度受伤和继发性损伤。 

2. 保持呼吸道通畅，如怀疑有颈部损伤,不宜行仰头抬额法,采用托颌法，必要时行环甲膜 
穿刺、气管插管或气管切开术。 

3. 心跳呼吸骤停者，立即行心肺复苏。 

4. 其他部位或脏器损伤参照多发伤的处理原则 .. 

5. 给 T ■止痛.镇5争剂，冇颅脑伤或呼吸抑制者, g 用吗啡、哌替啶。 

6 放身刪员伤 ①尽 早给予抗放射性药物，如胱胺、琉乙胺、雌激素、 s-z-« 基丙基磷酸以 
及中争药等，|_司吋还可 4 K 他促进造血再生药物合用 c ②尽早消灭创面或伤口，尤其是清除放 
射性的汚染创面.应注意先将伤口®盖，以防止带有放射性物质的洗液进人伤口，创口用生理盐 
水反复冲洗对 F 难以冲洗的创口，可采用洁创术来消除污染，一般需作延迟缝合。 

三.特殊复合伤 

㈠ 烧伤复合伤 

烧伤复合伤多见于战争时期，但平时亦不少见。特別是各种意外爆炸(锅炉爆炸、火药爆炸、 
瓦斯爆炸等)，电击和交通事故时均可发生。战时烧伤复合伤多为烧伤合并冲击伤,而平时则多! 
见合并各种脏器和组织的机械性损伤。 

1. 临床特点 

(I ) 仝身情况差.症状多样化:特别是在合并冲击伤时，表现为神情淡漠.反应迟钝、乏力、 
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(2) 肺功能 不全: 合并冲击伤时，患者可觉胸闷、愁气，有时很快岀现肺水肿。心跳常先缓慢， 
40-50 次/分，持续2~3小时,而后加快至200次/分，并可出现心律失常。 

(3) 易发生肾 衰竭: 合并冲击伤时，即使烧伤不太严重也可出现少尿、血尿、无尿，血尿素氮 
持续升高，甚至发生急性肾衰竭。 

2. 诊断烧伤复合伤的诊断较为容易，根据受伤史及全面查体，不难做出正确诊断。但应 
注意考虑到复合伤存在的可能性，并且不应满足一种复合伤的诊断。对于合并冲击伤者，主要 
依据病史。当临床症状与烧伤程度不符合，或精神症状明显吋，应考虑到有内脏冲击伤的存在 
可能，需做进一步详细检查。 

3. 治疗烧伤复合伤的处理原 则:① 及早、全面诊断复合伤的部位、类型、程度;②对危及生 
命及肢体存活的重要血管、内脏、颅脑损伤及窒息等，在休克复苏的同时，应优先处理;③不危及 
生命或肢体存活的复合伤待烧伤休克基本被控制，全身情况稳定后再进行处理。 

常见几种烧伤复合伤的 处理： 

(1) 烧伤合并骨关节损伤 :这类 复合伤的处理较单纯性烧伤或骨折复杂。一方面与骨折造 
成出血易发生休克 有关; 另一方面，由于骨关节损伤部位有皮肤烧伤，较易发生感染，给复位和 
固定带来一定困难。处理方法主要依据烧伤面积的大小及严重程度而定。 

1) 小面积浅度烧伤合并闭合性骨折 :可试 用手法复位石讶托固定。不能手法复位的骨折如 
股骨骨折，胫、腓骨不稳定型骨折等，可用骨牵引或髓内针固定。后者有利于骨折的术后护理和 
烧伤创面的处理。 

2) 大面积深度烧伤合并闭合性骨折 :以处 理烧伤为主，对骨折只保持肢体对线即可。如发 
生畸形愈合，可后期手术处理。如初期病情允许，也可行骨牵引治疗。 

3) 小面积深度烧伤合并闭合性 骨折: 可行早期切痂植皮，同时可彳〒骨折开放复位内固定等。 

4) 烧伤合并开放性 骨折: 如病情允许应及早彻底清创，简单对合骨折，用软组织覆盖骨折 
处，一般不行内固定。但如果清创彻底，痂皮切除后可植皮覆盖时，也可酌情使用内固定。 

5) 烧伤合并骨折、血管 损伤: 影响患者生命或危及肢体存活时应在抢救休克的同时，早期实 
施确定性急救手术处理。 

(2) 烧伤合并颅脑损伤的 处理: 此种复合伤在诊断上有一定困难。因为肢体和面部的烧伤 
影响感觉、运动及脑神经的检查。需注意仔细询问病史，注意生命体征即血压、脉搏、呼吸的变 
化及意识水平的变化。处理上最困难的是抢救烧伤休克与防治脑水肿之间的矛盾。前者需要 
大量的补液，后者则需要限制补液量并进行脱水处理。一般早期进行补液治疗，但各种抗休克 
补液指标均应控制在低水平。一旦休克被控制，即适当限制补液并及早使用脱水剂，根据血压、 
脉搏、呼吸的变化，决定脱水剂的剂量。有关颅脑外伤的其他处理原则与无烧伤者相同。 

(3) 烧伤合并冲击伤的处 理:此 种复合伤多见于战时，诊断上易延误，但根据前述的临床特 
点，只要想到此种复合伤发生的可能性，做全面细致检査，一般能及时做出诊断。治疗中应注意 
以下 几点： 

1) 补液量要充 足:此 种复合伤较单纯烧伤的补液需要量充足。此与冲击伤引起广泛的小血 
管和淋巴管通透性增加或破裂造成组织间液体潴留有关。 

2) 保护心肺 功能: 此种复合伤时，心肺功能障碍较为明显••在补液的同时，需密切注意呼吸、 
心率、心律等的 改变; 并做相应处理。在补足液体量后，脉搏若在150次/分以上，并且伴有心律 
失常时，可静脉缓慢注射毛花苷丙等强心药物。 

3) 早期给 氧:尽 量少用镇静止痛剂。由于心肺功能障碍造成的缺氧，患者常表现为难控制 
的烦躁不安,镇静药物往往无效。应及早给予吸氧，必要时行气管插管，或机械通气加压给氧 

4) 及早防治急性肾衰 竭：由 于损伤引起肾小球和肾小管的病理改变，易产生肾衰竭。防治 



的主要措施是及早纠正休克和缺氧状态，改善心肺功能，有效地控制感染。 

5) 注意发现和及时处理肺水肿、脑水肿和内岀血等。 

(二） 化学性复合伤 

各种创伤合并毒剂中毒或伤口直接染毒者，称为化学性复合伤，多见于战时使用化学武器， 
平时偶可遇见。 

1. 临床特点 

(1) 毒剂中毒合并创伤时，中毒程度明显加重。合并其他损伤时可使毒剂的致死剂量减少 
到未受伤时的 l/15~l/10o 

(2) 仓！1伤伤口染毒后，依据其毒剂种类，各有其特殊表现。如神经性毒剂染毒伤口，一般无 
特殊感觉，伤口及其周围组织的改变也不明显。但不久即可出现伤口局部持续性肌颤，当全身 
吸收中毒后则出现流涎、恶心、呕吐、腹痛、胸闷、惊厥、昏迷等。芥子气染毒伤口后局部出现明 
显的炎症反应，并有水疱发生,继而坏死。路易剂染毒伤口后疼痛剧烈,局部出现青灰色斑点， 
周围皮肤充血、发红、水肿及有水疱形成。双光气染毒伤 a 后疼痛较重，出血较多, 2-3 小时后迅 
速发生水肿。 

2. 诊断 

(1) 中毒史 ：根据 患者受伤时所处环境，可大致做出推断。 

(2) 查体 :根据 上述各种毒剂染毒伤口的局部特点，并注意患者衣服、伤口和绷带上的毒剂 
斑点,结合特殊气味,如芥子气有大蒜气味，路易剂有天竺葵气味等，可初步做出诊断。 

(3) 实验室 检查: 根据上述初步检査结果做有关毒剂中毒的实验室检査。如神经性毒剂中 
毒时可检验血液胆碱酯酶 活力; 路易剂中毒时尿液检査常有砷出现等。 

(4) 毒剂 检验: 从伤口分泌物中取样做毒剂鉴定,可准确判断染毒种类。 

3. 处理 

(1) 如伤口位于四肢,急救时应及时使用止血带，以减少毒剂吸收。 

(2) 及时清洗残余毒物。 

(3) 如全身情况允许，应及时做清创处理，并注意做好防护，以防交叉染毒和急救人员 染毒。 

(4) 各种创伤处理原则与单纯伤基本相同。 

(三） 放射性复合伤 

放射‘性复合伤是指人体在遭受放射性损伤的同时，又受到机械性损伤等。在核电站事故、 
核爆炸时有多种致伤因素同时作用于 机体; 其中以合并烧伤、冲击伤较为多见。 

1. 临床特点 

(1) 休克发生 率髙: 休克发生率和严重程度均较其他损伤为重，一般放射剂量越大，休克发 
生率越高，程度也越严重。 

(2) 感染发生率 高:复 合伤时患者发生全身感染的概率明显高于其他创伤患者，而且出现越 
早，死亡率越高。感染是放射性复合烧伤的凶险并发症,并且常为致死的原因,烧伤创面长期存 
在，感染源主要是外源性的，但也可能从肠道或呼吸道侵入感染。在伴有放射性损伤时，烧伤创 
面的感染更具有向深部蔓延的倾向，常并发致命的胺毒症。 

(3) 造血系统功能严重 损害: 复合伤较单纯放射性损伤出现的骨髓破坏更为严重,并且出现 
时间较早。 

⑷创伤愈合过程 延缓: 通常中度以下的复合伤对创伤愈合的影响，与单纯伤相比无明显差 
别，但遭受较大剂 tt 照射时，创伤的愈合速度明显减慢。 

2. 诊断 

(1) 有放射性物质接触史，如曾处放射沾染区或接触过各种形式的放射源。 

(2) 临床表规为难以解释病因的休克、感染、造血功能损害等。 




(1) 现场紧急 救护: 从事故现场抢救患者，关闭辐射区，电话报告防护组及救援中心。 

(2) 污染伤口处理 :现场 急救,可用大量清水清洗污染伤口，伤口上方扎一止血带，减少出血 
量，伤口根据放射性核素种类,以二乙烯三胺五乙酸 (DTPA) 冲洗，或用生理盐水冲洗。经探测 
仪表明污染已不明显时，方可进行手术切除污染伤口，切除组织作监测计数或放化分析、放射自 
显影,记录污染核素类型。 

(3) 自救互救及初步医疗救护措施 :①迅 速脱离放射沾 染区; ②局部洗消皮肤暴露部位的沾 
染; ③用水洗鼻孔及口腔，并戴上防护 面罩;④催吐; ⑤用力把痰液咳出:^ 

四.挤压伤急救 


(一） 挤压伤的定义 

挤压伤 (crush injury) 广义是指机体任何一个部位受到挤压，使组织结构的连续性受到破坏 
和功能障碍。但是临床上所提的挤压伤特指人体肌肉丰富的部位,如四肢、躯干，受压榨或挤压 
后所造成的 损伤。 通常受压肌肉组织大量变性、坏死，组织间隙渗出、水肿。表现为受压部位的 
肿胀,感觉迟钝或缺失，运动障碍,以及肌红蛋白血症和一过性肌红蛋白尿,进一步可进展为高 
钾血症及以肌红蛋白血尿为特征的急性肾衰竭。 

(二） 临床特征及处理 

挤压伤常可见于手、足被钝性物体如砖头、石块、门窗、机器或车辆等暴力所致挤压伤;也可 
见于爆炸冲击所致的挤压伤，这些伤害常常伤及内脏，造成胃出血，肝脾破 裂等; 更严重的挤压 
伤见于地震、房屋倒塌、建筑事故等引起的压埋伤。 

1. 手指、脚趾挤压伤可见指(趾）甲下血肿，呈黑紫色;也可为开放性损伤,甚至有骨折。 

I应立即用冷水或冰块冷敷其受伤部位，以减少出血和减轻 疼痛; 后期可用热敷以促进淤血的吸 
| 收。对甲下积血应及时排除,不仅可以止痛，还可以减少感染，以保存指甲。 

2. 内脏及肢体伤应密切观察有无呼吸困难.脉搏细数、血压下降等改变，及时送往医院救 
治 - 肢体挤压伤严重肿胀者，及时行切开减压术，以保证肢体的血液循环，防止肢体坏死。 

3. 筋膜间隔综合征是指四肢肌肉和神经都处于由筋膜形成的间隔中，.当筋膜间隔内压 
力增加,会影响该处的血液循环及组织功能，最后导致肌肉缺血坏死,神经麻痹,甚至危及生命。 

| 造成筋膜间隔内压升高有多种原因，如重物挤压，包扎过紧.肢体长时间受压，以及血管损伤而 
致血肿，肌肉过度活动后发生肿胀等，都将使间隔内和全身发生一系列的病理生理变化。， 
j (1) 临床表现:初期可有伤肢间歇性的麻木和异样感，之后为深部广泛而剧烈的进行性灼 
i 痛.叫远端放射，远端动脉搏动减弱，缺血持续12小时以I:.,将导致肢体功能障碍，如肌肉挛缩' 
感觉消失.运动无力.远端动脉搏动消失等。早期症状不明显 ，易被 贻误,应密切观察伤肢局部 
. 变化。骨折复位后,无论用棉垫绷带包扎或石赶外固定，都应密切观察伤肢远端血供情况，即皮 
: 肤颜色.温度和远端动脉搏动，包括桡动脉或足背动脉 

(2) ；3.救原 则：对 肢体肿胀严®:者,应注意外固定包扎的松紧度，局部敷用消肿散以助消肿. 

' 如肿胀异常，应立即松解外固定及敷料，制动伤肢，切忌按摩和热数 t 经段时间观察血液循环 
仍不改善,应及时手术切开减压，以确保肢体安全。晚期伤肢有严重血运障碍或尤血运,肢体确 
: 定尤功能，有全身中®症状,经过减张引流后仍不缓解，或合并气性坏 tf [者, ft 截肢， U 免发生致 
命性并发症. 

4. 挤压综合征气四肢或躯 r 肌肉 .i_:a 的部位被外部 s 物 k 时间挤期固定体位的 

后出现以肢体肿胀，肌红蛋白尿.高钾血症为称为挤 u (综 rr 
fil ； 多 ft 意外 _f. 故 . a 然灾富及战争时发中 ..， 



(1) 临床表 现：以 全身变化为重，而局部只有肢体肿胀、皮肤压痕、皮下淤血及周围水疱。有 
时外观可无明显变化,早期常延误诊治 = 全身变化可有休克、肌红蛋白尿、肾衰竭、高钾血症、酸 
中毒。特点是病情重,变化快,伤后应详细询问挤压时间及伤情，密切观察血压、脉搏及尿色、尿 
量，注意伤肢肿胀情况，局部皮肤颜色、温度,伤肢感觉及运动情况,如有阳性体征,要警惕挤压 
综合征的发生并及时处理。 

(2) 急救原则 :①在 事故或战场中，急救人员应迅速进人现场，积极抢救伤员,尽早解除重物 
挤压。对伤肢要制动，尤其对尚能行动的伤员要说明活动的危险性。②伤肢应暴露在凉爽空气 
中或用凉水降低伤肢温度,降低组织代谢，减少毒素吸收。伤肢禁止抬高、按摩或热敷，以免加 
重损伤肌肉的 缺氧。 ③挤压的伤肢有开放伤口出血，应予止血，但禁忌加压包扎。更不可用止 
血带。④早期可采用预防性措施。对大批伤员都可服用碱性饮料，如不能进食者，用5%碳酸氢 
钠静脉滴注，可碱化尿液，避免肌红蛋白在肾小管中沉积。⑤及时补充血容量，预防休克，及时 
补充电解质，维持水、电解质平衡，但要注意正确补液，记录出人量，以保证出人量平衡。并监测 
血 CL—、Na\ K*、 尿素、肌酐等。⑥对开放伤口出血者，可输红细胞悬液、新鲜血浆。⑦限制高钾 
食物和药物摄人，以避免高钾血症。 




第十八章急危重症监护 


急危重症监护是以“抢救生命、稳定生命体征、支持器官功能”为核心的急诊医疗环 
节。可通过各种技术手段、方法和应用各种科学仪器与设备，对患者的危重情况及器官功 
能进行检测、监护和评估，快速有效地开展生命支持，以及医疗与护理。 


第一节概 述 
一、 急危重症监护的概念 

急危重症监护 (emergency critical intensive care) 是以“抢救生命、稳定生命体征、支持器官功 
能”为核心的急诊医疗环节。急诊患者中只有为数不多者是危及生命的危重病症，却需要急诊 
I医务人员紧急施行气管插管、心肺复苏、器官功能检测、急诊手术、置管、输液等抢救措施来挽救 
生命。医务人员通过各种技术手段、方法和应用各种科学仪器与设备，对患者的危重情况及器 
官功能进行检测、监护和评估，快速有效地开展生命支持、医疗及护理。危重症监护应用范围十 
分广泛，既可以用在急性病症，也可以 
用于慢性病症。 

限于目前医疗条件和监护设备精 
密贵重，无法在医院各种环境和病床前 
对所有危重症进行监护：因此，通行的 
j 方法是集中设备和人力组成危重症监 
I 护单元 （intensive care unit , 1CU )，将患者 
集中于此来完成监护、挽救患者生命和 
功能支持的目的。 ICU 的分类方法目 
I前无定论，可以按照设立地点而称呼为 
| 内科重症监护室 （ICU)、 心脏病重症监 
I护室 （ecu) 、外科监护病房 （SICU) 、新生 

儿监护病房 （PICU) 等，设立在急诊的 1CU 即所谓的急诊危重症监护室 （emergency intensive care 
unit,EICU), 也可以按照功能区分为综合性 ICU 和专科 ICU。 

急沴危®症监护审的功能定位 

诊医学的发展，急危重症的抢救要求也更高，在此背景 F, 急诊监护室先后在各大医 
I院的急诊科出现研究表明_内一些大型综合医院逑立 EICU 后明砧降低急危重症患者的死 
广:率根据我闽现阶段的急诊阁疗实际情况，在大型综合医院急诊科中建☆.危歌病监护单元是 
说要的，并 Li 很掙遍存在 .. 在急诊科足古一定要违立符合•定标准和要求的所谓规范化危 
i t 症监护室，值得商酌 

尤论足I: ㈣外 还足闽内 ，i.:ia: 的定位和发展前景存作较人争议和 W 惑 XN 和筅 联邦㈣ 家 
I 的2.沴体系通常足以设谷齐令的抢救 K 来 $ 成抢救和监护作川，该 K 句：•床中.位都 H 济 ViT 海的 



图 18-1 危重症监护工作单元及受监护的病患 



急诊科建立起标准 ICU 恐怕难以实现，特别是对 ICU 环境要求如消毒隔离、空气洁净等。在急 
危重病抢救中各种软硬件往往难以满足 ICU 的质量要求，实际形成了 EICU 半开放的医疗环境。 
为了强调急危重症监护重在救命的理念，急诊危重症监护室应称为 ECU (emergency care unit ), 
如同 CCU (coronary care unit ) 所特指冠心病监护病房。 ECU 应以生命及器官功能监护为手段， 
具备救治紧急情况和处置各种突发事件、支持脏器功能的能力,可谓“抢救性”重症监护室。未 
来的发展趋势是每一个急诊床单位都可能配置为具有 ICU 监护条件的功能单位,急危重症监护 
的概念必将有所扩展。 


三. 急危重症监护的基本设置 

EICU 的建立还没有统一标准和规范,急诊监护专业人员数 fi 有限，并缺乏急诊医学相关危 
重监护的规范性系统 培训； EICIJ 的管理也只是在现有科室管理体系下的简单管理方式,涉及不 
同临床专业的技术治疗和多专业学科医护人员及时参与 ICU 诊断与治疗的工作效率 不高; 甚至 
对急危重症监护的概念和监护模式尚无统一认识，缺乏明确的目标和主动的策略，使 IOJ 救治 
危重患者的作用不能更大发挥。 

1. 结构 E 1 CU 承担哲急危重症治疗、监护和观察等重要任务，应该位于急诊的红区内，与 
急诊抢救室直接相连通.而且要相对安静和独立。 EICU 内部环境的设计和布局应该兼顾患者 
和工作人员的需要.常划分为病床监护区、护士站、治疗区和医生工作区，留置一定空间安置备 
用的抢救监护 设备。 床单位之间用透气移动隔帘隔开，床位之间留有足够间距,以便于床位移 
动和抢救操作，一般采用可以升降和四轮制动的病床,便于医护人员抢救和推送。 

2. 设施 EICU 的主要设备可分为监测设备和治疗设备两种 = 常用的监测设备有各种监护 
仪、心电图机，级综合医院还应配备便携式超声仪和床旁 X 线机。有需求的医院还可以配备 
血液浄化设备和快速床旁检验设备等。常用治疗设备有负压吸引器、输液栗、注射泵、呼吸机(无 
创和有创)、除抛器、洗田机、抢救车、抢救药品和各种护理用_ 

3. 功能 KICI 心|"_1丁'：3.沴抢救审内对的功能.收治范围尚缺乏统一标准。主要 

收治心 W 8»后滿生命 S； 抟，急性中®急危重病 ，•‘ 发作 .严创«.以 及士 

能确诊却存在高危因素等的患#。由于大型医院就 i#M 大，有时 EICU 还会接受部分不能马上 
入院的危®患#。 

4. 人员 EICU 的工作人员包括医师、护士及其他辅助工镡/^员. 9 该建立 r - 级査 

房制度，每 HI 定时査房，定期病案和 死亡讨 论。由于 .T. 作繁忙、强度大，最好使用 12 小时或 8 
小时值班制度 u EICU 患者病情变化快，随时有生命危险， EICU 护士常常是病情变化的最 
海楚 ifct , 所以对 EICU 要严格筛选和训练出-批技术全面、应变 r . 作能力强的优秀护士= 
同时应保证 24 小时有数名值班护丁.，可随时对患者进行也活护理、转送患者.取药送标本等 
丁.作。 

5. 管理 KICI 的医护人员应学习掌握各种 危1 症的抢救治疗指南，并尽可能 

为基础，循证医疗实践和所在 EICU 的实际情况紧密结合的救治方案和流程，以提高医 
护人员对危®症和病情陡变患者的应急处理能力，提商患者在 EICU 救治过程中的安全性 . 确保 
KICI) 标准化和规范化的治疗水准，从技术层 面规® 哚疗风险。当然,方案和流程并不坫一成不 
变的，它 wmAK 疗知识、技术和实践的进步和变革中+断修 m 和 Si 新.也 S 要.根据患者的实际 
情况对治疗进行合埋的调整 EH-.U 对医务人员在心理治疔与护理方面比综合 l(:u 和一般病房 
的: ® :求史品，冶要作抢救'I.:命、稳定病情的高质 MIS 疗技术服务的 M 时，在更多的层面 t_. 体现人 
文关怀,体现对患荇.对* W 的充 分尊甫 》 




第十八章急危重症监护 


第二节循环系统功能监护 


循环系统功能监护是重症监护病房最常用的基本监护措施，包括无创性和有创性监测，如 
心电图、血流动力学监测、尿量、肢体温度等。 

一、 心电监护 

常用的心电监护仪都具有连续性无创监测心电图变化功能。可以显示多导联心电图波形 
变化，也可以选择显示某个导联 3 除显示心率、节律变化外，亦可观察心电图波形、分析心律失 
常和 ST 段改变。必要时可配合行心电图检查使判断更为准确。 


二.血流动力学监护 


充分的器官血流灌注的维持对于危重症患者极为重要，而血流动力学监测的目的在于评估 
患者的器官灌注情况。 

1. 动脉血压 （AP> 动脉血压与器官血流呈正相关，主要受心功能、外周血管阻力、有效循 
环血容 a 等因素的影响。足够的灌注压是保证器官血流灌注的基本条件,而常常采用平均动脉 
压间接反映灌注压，平均动脉压=1/3收缩压+2/3舒张压。低血压的病理生理机制如图 18-2 所示， 
液体复苏、使用血管活性药物和增强心脏收缩功能等是维持血压的常用方法,平均动脉压®维 
持在 65mmHg 以上。但在危重症患者中,不同病理生理机制可导致血管活性对血流的调控障碍， 
血流灌注更直接的受到动脉血压的影响。在脓毒血症的早期目标化治疗中，现认为将平均动脉 
压维持在较高水平 (75~85mmHg) 可能更有利于器官的血流灌注。 


心肌收缩功能下降 



外周血管阻力下降 


图 18-2 低血压的病理生理机制 


(丨 》 尤创 Kium 测: r 动法足常用的 血以测 m 方法，在新生儿中还吋能川到超声多普勒法。 
m/i: 急沴宰或觅症监护病房中， n 动尤创动脉血压测定是广泛运用的无创监测方法，能够定时 
伙 1 速地#:鉍测 m 收缩叫、舒张; k 、平均动脉 m 、脉率等参数，外 r 操作简弟、快速，并能够分别记 
袋拇次的测 y： 值 n 动监测 K m /设置监测时问，常规监测时测显周期+应少丁 • 2分钟、 

尤创血汗监测的局 限祝丁易 受外界闪素的影响，袖带宽度、患者活动、患者血〗 k 过卨或过低 
(低 f 50mm% 时)或心律失常，都吋能影响袖带法的准确性、无创性桡动脉血 m 波形分析法是 



管还可用作动脉采血的通道。动脉穿刺置管的适应证 包括: ①血流动力学不稳定，此时有创血 
压监测的准确性大大高于无创监测。②血压快速波动或需要严格控制血压，需要对血压进行持 
续监测时。③在休克前期，动脉穿刺的最佳时机可能应在急诊患者动脉搏动尚能明显触及时。 
④需要频繁进行动脉采血时： 

动脉穿刺 S 管的部位最常在桡动脉.股动脉、肱动脉。不同的动脉血管波形曲线不同，靠近 
中心的血管波形较平滑， S 近远端的血管波形较高尖。大部分心电监护仪都具有监测有创动脉 
压的功能，而 且可以 与心电阁同步显示动脉压曲线,两者联合分析还能够综合评估心脏的电活 
动和机械功能状态以及外周循环状态， 

2. 中心静脉压 （CVP) 中心静脉压是指血液流经右心房及上下腔静脉胸腔段压力，是右室 
前负荷和右心功能状态的指标。中心静脉压的正常值为 2~6mmHg， 其受多种因素的影响，同时 
监测血压值或心输出 U •，综合分析和判断能更好地判断血压降低原因（表18-1)。中心静脉压最 
重要的作用作丁评估冇效循环容 lih 

__ 表 18-1 中心静脉压与血压之间的关系 _ 

中心静脉压 血压 提示意义 

降低 有效血容 S 不足 

降低 心功能不全 

正常 容 iii •负 荷过重 

进行性降低 严重心功能不全或心包压塞 

降低 心功能不全或血容 M 不足，可予补液试验 


中心静脉压检测值本身用于评估血容 M •并不可靠.对照多项血流动力学指标的动态变化监 
测，对于准确评估心脏对容 M 的反应性及对输血、输液的耐受程度可能更好。除中心静脉压外. 

相关指标还包括如肺动脉楔压、胸腔内血容设、动脉血版的呼吸变异等。由于心排血 fi 是反映 
患者液体反应性的 ii 接指标,其对 液体泣 苏治疗具有更直接的指导意义。 

中心静脉汛最常用的监测方法为中心静脉置管,其适应证包括 :需持 续测定中心静脉压用 
于评估心功能或血容 用丁危 重症患荇静脉给药通道成肠外 穴养静 脉输人最常用的 
穿刺部位为颈内静脉和锁骨下静脉，导管尖端应盥于上腔静脉与右心房交界处。中心静脉压亦 
可通过肺动脉导管测定、、 

3. 肺动脉插管监测肺动脉楔压 （PAWP)、 心输出量 （C0)、 肺动脉压 （PAP) 这些血流动力 

学指标足通过肺动脉导宵监测，主要适用于血流动力学不稳定或存在相关潜在危险的危重患 
^ ，也川 丁采集 fg 合静脉血或其他用途.、 

肺动脉导管采用带有漂浮球炎的导•管，标准 Suan-Gatu 导管最常用。插管途径常用经右颈 j 
内静脉 穿刺, 溧浮导赞依次通过右心房、右心室、肺动脉乜至嵌顿在监护仪 t 能观察列 wqm 
八不同部位时的不同血汛波形,包括中心静脉压、打室所、肺动脉压和肺动脉楔压,当漂浮球诞丨 
楔嵌到肺小动脉部位并阻断该处血流时，测以的乐力即力肺动脉楔压。由于大的肺静脉血流 m | 
力可以忽略不计，闽此肺动脉楔 / k 能够反映左房 m 通过肺动脉捕管测定心输出 w 采⑴热祕奸 
法，就足将 -mii 知温度的冷 溶液冰 理盐水)快速注人肺动脉导费，通过狩心时•血液混合,; 
导管尖端的热敏电阻能够测定温度変化，通过时间-温度曲线能够汁算出心输出 M、 

肺动脉楔） K 能够反映左房压，是反映左宰前负荷和左室功能的指标， K: II:常值为 | 
5~l2nm,Hj5 1仆以时從小V心功能小仝同时.依据 KorresUM 分吧，肺动脉楔 K 和心®^ ' 
对分別判断适否 M 时存汴肺充血和外周灌注不足的情况，两者结合 "J 对心衰进行分型，有 助丁- | 
判断心魏#的预6和选择治疗方案(表 18-2) 




2 第十八章急危重症监护 

表 18-2 Forrester 心衰分型及相关预后 

分型 肺淤血 （PAWP>18mmHg) 周围灌注不足（心脏指数 <2.2L7miivm 2 ) 病死率 


n 

hi 

IV 


肺动脉楔压能够粗略反映左室舒张末容积，另一个重要用途是估计肺循环容量，并指导 
液体复苏治疗。与中心静脉压相同，肺动脉楔压也同样受到心脏和血管顺应性、胸内压、心脏 
瓣膜情况、心室间相互作用等多种因素的影响，因此直接通过肺动脉楔压、中心静脉压估计心 
脏前负荷和心脏充盈情况并不准确，对肺动脉楔压的判断也需要结合患者其他相关信息综合 
分析。 

肺动脉压 （PAP) 是反映肺循环压力的参数，根据肺动脉压能够判断肺血管的血流和血管 
阻力，其收缩压的正常值为 15~20mmHg, 舒张压的正常值为5〜 12m m Hg。 通过肺动脉舒张末 
压和肺动脉楔压的差值测定还有助于肺栓塞的诊断(如两者相差 >6rmnHg， 排除其他疾病提示 
肺栓塞)。 

心输出量是反映心脏功能的直接指标，心输出量/体表面积即为心脏指数 (cardiac index, 
CI)。 心输出量与每搏输出量和心率直接相关，而每搏输出量又同时受心脏前负荷、心肌收缩功 
能等的影响。因此，测定心输出量对于低血压、休克等病理生理状态的病因判断具有重要意义， 
将心输出量、中心血管压力等综合分析，能够更好地对患者病情做岀评估。 

肺动脉插管的并发症包括心律失常、肺动脉破裂、肺梗死、感染等，同吋肺动脉插管中还可 
能出现导管打结和球诞破裂等情况： 

4. 胸腔内血容量 （ITBVI) 和全心舒张末期容积 （GEDV) 心脏 的容置 负荷指标如胸腔内血 
容量和全心舒张末期容积能够更直接地反映心脏的前负荷和充盈情况，并能进一步反映循环血 
遺： ITBVI 由左右心腔舒张末期容 g 及肺血容虽组成。压力负荷指标如中心静脉等用于估计 

: 液体反应性并不十分准确，而采用胸腔内血容 發和全 心舒张末期容积能够更好地评估输液反应 
| 性和指导临床补液治疗 3 

5. 机械通气时的收缩压变异 （SPV)、 脉压变异 （PPV) 和每搏输出量变异 （SW ) 随着机 

；械通气吸气相和呼气相的交替引起胸腔内压周期性变化，导致动脉血压也发生相应的周期性变 
' 化，这种变化在血容 M 不足时更为显著。动脉血压的变异反映了心脏对前负荷变化和扩容的敏 
感性，通常当呼吸变异较大时，液体反应性较好,补液治疗具杳良好的效果。但其需要采用脉搏 
!轮廊技术测定，而且这些参数能运用 T 心律正常的在深度镇静状态下的机械通气患者， 

6. 脉搏指示连续心排血量监测 （pulse-indicalefl rontinuous oardiac output, PiCCO) 监护技 
术 H 前测定胸腔内血容 M 、全心舒张末期容积、动脉血压的呼吸变异、每搏输出每:变异等参数 
常用的是 PiCCO 监护技术 PiCCO 监护仪可以测定心 输出屋 、胸腔内血容设.全心舒张末期容积、 

1 机械通气时的每搏输出 M 变异,亦可进行连续心 输出蜇 监测，测定每搏输出设、血管外肺水等指 
I标监护时需要进行中心静脉筲管和特殊的 PiCCO 动脉导管冓管. 

PiCCO 监护技术优势在于能够在创伤较小情况下测定多种反映心功能和循环容 M •的指标， 

{ 并 a 能够吏好地评估患者的血流动力学状态并指导临床治疗.其局限性在于不能直接测定肺 
' 动脉 fK 和肺动脉楔阼，因此不能用 F 直接评估肺循环阻力和左右心功能. M 外，经肺热稀释法也 
,容易受患者体温影响. 

7. 超声心动图随矜心脏超声检杏 /Kt 症监护病房中的心用越來越多.超山心动图可用丁 
判断心宰收缩舒张功能及心脏瓣膜功能异常、液体反应性的评估.心包序寒、主动脉夹 M 及肺 




栓塞等的诊断。二维超声可观察不同轴面心脏结构变化，心脏各房室心肌收缩活动状态，各瓣 
膜、大血管形态变化，同时还可测定心脏收缩/舒张末容积比，即射血分数。多普勒超声还能观 
察血流变化和测定血管内压力。 

超声心动图的优势在于能够直接观察心脏收缩情况等，但不便于用作实时监测。三维超声 
心动图更直接地显示心脏的空间结构和收缩舒张情况，并能准确地对左室容积、心输出量等指 
标进行测定。 

目前上述各种监护设备在急诊室的应用可能尚不及综合重症监护病房广泛。在重症监护 
病房，除上面提到的血流动力学的监测方法之外，还有其他多种监测方法和仪器设备，比如胸腔 
阻抗法循环监测、评价血容液体反应性的被动抬腿实验， Vigileo/FloTrac 监护系统, LiDCO 监 
护仪等。应当根据患者病情，工作条件等综合选择监护方法。 

尿量是简单而具有重要意义的临床监测指标，是评估心功能和心排血量及器官灌注状况的 
重要标志之一。尿 S <30ml/h, 提示器官灌注不良、血容量不足或心功能 不全; 尿量极少或无尿， 
提示血压 <60mmHg， 肾动脉极度痉挛。 

四、肢体温度 


肢体皮肤温度和色泽反映末梢血液循环灌注情况。患者四肢温暖、皮肤干燥、甲床和口唇 
红润，表明器官灌注 良好; 四肢冰凉、皮肤苍白，表明器官灌注较差。 

第三节呼吸功能监护 


危重症患者的呼吸功能监护十分重要，不仅可以及时观察病情变化，还用于评价呼吸功能 
状态及发现潜在危险，以尽早给予适当的支持和预防。呼吸功能监测主要包 括:临 床症状、体征、 
血气分析、肺功能监测和影像学等。 


-、呼吸频率和深度 

呼吸频率和深度是肺通气功能的重要参数。通过视、触、叩、听了解肺通气、肺舒张以及气 
道分泌物的情况。 


二、脉搏氧饱和度 ( s P o 2 ) 监测 

脉搏氧饱和度是反映氧合功能的重要指标，但由于受到氧解离曲线的影响，当 Sp0 2 > 
70%时, S P 0 2 与 Pa0 2 具有很好的相关性，但当 S P 0 2 >90% 〜94%时， S P 0, 对 Pa0 2 的变化相对 

不 敏感， 

大部分监护仪器能对脉搏氧饱和度进行无创持续监测。其测定受到多种因素的影响，包括 
灌注情况、剧烈的血管收缩(休克)、严重贫血、活动、指甲油等影响信号传导的因素以及血红蛋白 
异常等碳氧血红蛋内及高铁血红蛋白血症会显著影响脉搏氧饱和度测定的准确性。 Sp0 2 监 
测的优势在 〒•无 创性、操作简便，能够持续监测而减少动脉血气分析的次数。 

血气分析 

血 H 分析是 hi 前临床评价呼吸功能、肺部气体交换的最准确方法，同时还能判断酸碱平衡丨 
类型、指导治疗以及判断预后。另外，血气分析还包括持续血气分析、经皮血气监测等.、各动脉 | 
血气分析主要参数正常值及临床意义见表18-3。 



表 18-3 血气分析主要参数的临床意义及正常值 
临床 S 义 


项目 正常值 

pH 7.35-7.45 


PaC0 2 35~45mmHg 


PaO, 90 〜 lOOmmHg 

Sa0 2 96% 〜 100% 

AB (25±3)mrm>l/L 

SB (25±3)mmol/L 

BE -3~+3mmol/L 

BB 45~55mmol/L 


P H <7.35: 失代踗性酸中岛（失代松性代谢性酸中毐或失代偿性呼吸性酸中毋) 

P H>7.45: 失代偿性喊中顴 .( 失代德性代谢性碱中海或失代倦性呼吸性碱中逛) 

pH 正常: 尤酸 ST 火衡或代偿范闹内的酸碱紊乱 

人体能耐受的最低 pH 为 6.90,iii 尚 pH 为 7.70 

判断肺泡通气 M 

判断呼吸性酸碱失衡 

判断代 i 射性酸碱失衡有否代偿及复合性酸碱失衡 

轻度缺氧 : 90~60 mmH g 

中度缺氧:40 〜 60 mmHg 

重度缺氧 :20~40 mmHg 

与 PaO, 高低、 Hb 与氧的亲合力有关 

与 Hh 的多少无关 

AB 受代谢和呼吸因素的双重 影响： 

AB 升高为代谢性碱中毒或代偿性呼吸性酸中毒 
AB 下降为代谢性酸中毒或代偿性呼吸性碱中毒 
AB 正常，不一定无酸碱失衡 
仅受代谢因素 影响： 

SB 升高为代谢性碱中竭， SB 下降为代谢性酸中镩 

正常情况 F AB=SB,AB-SB= 呼吸因素 

BE 正值增大，为代谢性碱中毒 

BE 负值增大，为代 i 射性酸中毒 

BB 升高为代谢性碱中毒，或呼吸性酸中璨代偿 

BB 下降为代谢性酸中毒，或呼吸性碱中毒代偿 


AC 7~16 mmol/L 大多情况下 AG 升高提示代谢性酸中毒 

_ 可用于 复合性酸碱失衡的鉴别诊断 


1. 动脉血氧分压动脉血氧分甩（？ 3 0 2 )降低的原因包括通气功能障碍、肺部气体弥散功 
!能障碍、通气血流比异常及肺内分流等1 ? 3 0 2 与吸人氧浓度密切相关，分析时应综合考虑 .Pa0 2 
| 升高主要见 于氧疗 患者或过度通气患者 

2. 动脉血二氧化碳分压动脉血二氧化碳分压 (PaCOJ 1 j C(K 的产V :和肺泡相关, 
i 作为肺通气功能评估和酸碱失衡判断性指标， PaCO, 升高表示通气功能不足，提示呼吸性酸中 
■ 迤或代谢性碱中莓的呼吸 代偿; PaC0 2 降低表示通气过度，提示呼吸性碱中毒或代谢性酸中痗的 
!呼吸代偿 根拟伴 或+伴 PaCO, 升尚将呼吸哀•竭分为I型和 n I PaC0 2 <50mmHg 时为I型呼 

吸衰 竭； 当 Pa(；() 2 >50mmHg 时为 fl 型呼吸袞竭，提示除肺部气体交换障碍外，还存在 C0 2 潴留和 
肺部通气功能障碍 

3. 动脉血氧饱和度动脉血辍饱和度 (Sa0 2 ) 主耍受 Pa0 2 及血红蛋内与氧的亲和力的影响： 

4. 动脉血 pH 动脉血 pH 受 P a C () 2 和 HC(V 浓度两方面的影响动脉血 pH ⑴ j •判断酸 
碱火衡，、其超出十:常范 [销 表示失代偿性酸碱失衡， K •处于正常范園内表水尤酸碱大•衡或完全 

' 代偿性酸中海或碱中毒 

5. 实际碳酸氢盐 ( AB )、 标准碳酸氢盐 ( SB )、 缓冲碱 ( BB )、 碱剩余 （ BE )、 阴离子间隙 （ AG ) 
为&映1〖11中-水平的指标其中 SB 是指在标准条件 卜’测 得的血屮的 HCO, /K f'W 此 SB 

的影响，足提小代谢 m 叫系对 酸碱 f 衡影响的改欢指标 AC 升卨 （AG>16mmd/U 
川 r H; 增卨塑代谢件酸中海的判断和代谢性酸中毒的病因判断 




四、呼气末二氧化碳测定 

呼气末二氧化碳 （PetC0 2 ) 监测和 C0 2 波形图在急诊室中有着广泛的应用。由于 PetC0 2 和 
C0 2 波形能够反映患者的气道状况、通气功能及循环和肺血流情况，异常的 PetC0 2 和 C0 2 波形 
提示通气功能和肺灌注的异常，因此其监测广泛运用于心衰、哮喘、 COPD 、深度镇静等患者的呼 
吸循环功能监测。 PetC0 2 监测还是判断气管插管位置的可靠方法，在心肺复苏中， PetC0 2 也是 
判断复苏效果、_主循环恢复 （ROSC) 及患者预后的重要指标。 

通常的监护仪能够记录呼出气的 C0 2 波形，能够持续对患者气道的 C0 2 进行实时监测。现 
临床中使用的 NICO 监护仪通过部分 C0 2 重复吸入技术，在进行 C0 2 波形监测和呼吸力学参数 
监测等的同时，还能够通过 C(V 容积曲线对心输岀量进行计算，该方法的优点在于其无创性， 
但其在危重症患者中的准确性尚有待证实。 

PetCO, 能够反映通气血流比值 (V/Q)， 当 V/Q 正常时， PetC0 2 接近于 PaCO, ;当 V/Q 升高时， 
PetC0 2 下降； 当 V/Q 下降时, P e tC0 2 升高。在正常生理情况下，肺泡气中的二氧化碳分压 (PaC0 2 ) 
与动脉血二氧化碳分压 （PaCO,) 相当，而由于生理无效腔的因素， PetCO, 通常较 PaC0 2 略低 
2~5mmHg， 而在各种危重症患者中 PetC0 2 与 PaCO, 的差异变化较大。 

五、肺功能监测 


主要指肺容毋、通气功能和换气功能的监测。 

肺容: M •和通气功能的指标包括每分通气發 *(VE)、 用力肺活量 (FVC)、 第一秒用力呼气容积 
(FEV1 )、峰值呼气流速 （PEF) 等，通过上述指标可判断通气障碍的程度、类型，结合支气管激发或 
舒张试验还可对气道反应性和通气障碍的病因进行判断。 

换气功能监测指标包括肺弥散功能和通气血流比值 (V/Q) 等。 V/Q 比值增大时，表明无效 
腔增大，说明米能很好地利用肺 通气； 当比值减小时，表明发生了功能性短路，说明未能很好地 
利用肺血流。分流指数 （Qs/Qt )、 P (A-a) 0 2 、 Pa0 2 /PA0 2 、 PaOVFiO, 、无效腔比率 (VD/VT) 等都是 
反映通气与血流灌注情况、评估肺部换气功能的指标。 Pa0 2 /Fi0 2 是监测 肺换气 功能的主要指 
标，主要用于 ARDS 的诊断，当 Pa0 2 /Fi0 2 <300 时，诊为急性肺损伤 (ALI); 当 Pa0 2 /Fi0 2 <200 时， 
为 ARDS。 

主要监测指标的正常值及临床意义见表18-4。 

_ 表 18-4 肺功能监护主要指标的正常值及临床意义 ___ 

_ 项目 _ 正常值 _ 临床意义 

5~7.nl/kg <5ml/kg 是进 ff 人丁通气的指征之一 

30~70ml/kg <15 m l/kg 是进行人工通气的指征 

>15ml/kg 为撤机指标之一 
男 6.6L/min >1 OL/min 提示过度通气 

女 4.2L/min <3L/min 提示通气不足 

70.n1/s VA 不足为低氣血症、高碳酸血症的主要原因 

20%~30% FRC 严重降低可导致小气道狭窄.被至关闭.结果使 Y/Q 

比例失调，肺内分流 M •增加.导致低氧血症发生，如不及 
时纠正，可发生肺不张 


潮气 M (VT) 

肺活量(㈣ 

每分通气 M( vk > 

每分肺泡通气量 （VA) 
功能残气瞳 （FRC) 




第十八章急危重症监护 


六 、呼吸力学监测 

主要包括气道压力、气道阻力、肺及胸廓顺应性、最大吸气压和最大呼气压、跨膈压的监测等。 

气道压力主要包括平台压 （P#,) 和呼气末气道正压 (PEEP),P 1 ^和 PEEP 监测对于呼吸机参 
数的设定具有重要意义，适当的呼吸机参数设定能够有效降低内源性 PEEP。 

对于气道阻力监测，临床上常采用食管压监测代替肺内压监测。利用食管测压导管和流量 
仪测得的数据，通过公式能计算出气道阻力。在气道黏膜水肿、充血、气道痉挛和分泌物增多时， 
气道阻力升高。 

呼吸系统 j 狼应性受胸壁顺应性和肺顺应性的影响。腹压升高、胸壁水肿、肌张力增高、胸廓 
损伤等因素可导致胸壁顺应性下降;肺充血、肺水肿、肺泡表面活性物质减少、肺纤维化等可导 
致肺顺应性下降。通常当肺顺应性下降时需采用小潮气量通气。 

七、呼吸机波形监测 

常用的包括气道压力波形、流量波形、容量波形等，有利于判断患者的呼吸功能，及时调整 
呼吸机参数。根据压力-容积波形能够辅助了解呼吸机做功、患者呼吸做功等,有利于指导呼吸 
参数调整，并且为成功脱机提供重要帮助。 

八、影像学检查 


1. 床旁胸部X线检查能够直接观察肺部病变情况，多用于了解人工气道位置 Jit 内有无 
感染、肺不张、胸腔积液和气胸等病变。 

2. 床旁超声检查能够在床旁进行器官探查，并可在超声引导下进行穿刺等有创性操作。 
通过培训可由急诊科医生掌握操作方法,随时进行床旁检查。 


第四节脑功能监护 

一、临床表现 

包括严密观察患者神志、瞳孔大小.对光反应及眼球运动情况。意识状态可从多个方面进 
行评估, Glasgow 昏迷评分是简单有效的中枢神经系统功能评估方法,满分为15分，分值越低， 
中枢神经功能越差。瞳孔状态的观察是评估重症患者包括心肺脑复苏后脑干功能的重要方法 
(参照第\章第一节“附1格拉斯哥昏迷量表”）。 

:.脑电图 （EEG) 

脑电阁是通过 脑电阁 E* 仪将脑部产生的 fl 发性生物电流放大后获得的相应 ffl 形，记录后 
| 分析脑电活动的频率、振幅.波形变化，从而7■解大脑的功能和状态。脑电图技术曾经主要川 T. 
i 靡痫的诊断，近来逐渐用 r 昏迷患者.麻醉监测 .M 苏后脑功能的恢 S 和预后以及脑死等方面 
;的判断： 

I . 颅内压监测 

是观察病情变化及指导临床治疗的重要监护方法。颅内 m 与颅内脾组织容 W 、 脑 l 〖 IL 容! i 及 
| 脑脊液相关，安静状态 F 颅内压的 II :常值为1 .33~2.0 kPa (80~ L 80 mmH 5 O ) 打创监 测力法 包括侧 
；腕宰内‘稅管测外:、硬膜外或硬脱 测 HUiT 实质内测) K 、 腰部脑符液汛测走 力法.其中，脑宰内 
I質11•测; K 足敁 为准确的监测方法，尤创监测力•法包括视觉诱发电位测沿.柃颅多作勒超山方 



四、脑•血流及代谢监测 


脑血流 ii 与脑灌注压和脑血管阻力两方面相关。 

脑灌注压是调控脑血流强:的一个重要因素，脑血管张力的调节也是脑血流量调节的重要机 
制，其受 PaCO, 影响最为明显。 PaCO, 升高可明显引起脑血管扩张，当 PaC0 2 在 20~60mmHg ^ 
范围内变化时，随 PaCO, 升高脑血流逼:也明显增多， P a C0 2 >60mmHg 或低于 20~30mmHg 时，其 
变化不再引起脑血管张力变化。 Pa0 2 也是调节脑血管张力的重要因素，当 Pa0 2 <50mmHg 时其 
降低可明显引起脑血流 S 增多。另外， NO 神经递质及交感副交感神经也对脑血管张力具有一 
定的调节 作用。 

脑灌注压取决于平均颅内动脉伍和平均颅内压的差值，因为平均颅内动脉压不易测定，通 
常采用平均动脉压估计颅内动脉压。由于脑血管的自身调节机制，当动脉血压在 60~150mmHg 
范围内变化吋，脑血流 S 可维持在较为稳定的水平，动脉血压 <60rnmHg 可引起脑灌注不良。另 
一方面，颅内压的调控在脑血流的调控中也具有重要意义，并且两者相互影响。临床上可采用 
近红外光光谱法及经颅多普勒超声等间接估计脑血流量。 

在重症患者中，血管活性药物、机械通气等治疗方法的运用都需充分考虑其对脑灌注及颅 
内压等的影响，以达到更好的治疗效果。 

反映脑代谢的指标包括颈静脉球血氧饱和度 (Sjv0 2 ) 和脑血氧饱和度 （rSc0 2 ) 等。 rSc0 2 是 
指脑中混合血氧饱和度，可反映 Sjv0 2 , 二者都可反映脑氧摄取。 

五、体 温 

体温 >39丈，在头部、腹股沟等大血管处放置冰袋降温，以降低细胞代谢及耗氧量。 

六、镇静评估 

危重症患者常常需要使用镇静药物，因此要进行镇静程度的评估。主观评估的方法包括 
Ramsay 评分（表 18-5)、SAS 评分、肌肉活动评分法 （MAAS) 等。 

镇静治疗需个体化制定镇静目标，理想的镇静水平滞既能保证患者安静人睡又容易被唤醒 - 

表 18-5 Ramsay 评分 _ 

意识状态 临床表现 

W 偽您、躁动不 i 

淸醒 配合，有定向力、安静 

nm 对指令有反应 

嗜睡 对轻叩眉间或大声听觉刺激反应敏捷 

嗜睡 对轻叩眉间或大声听觉刺激反应迟钝 

嗜睡_@任何反应 _ 



第五节肾功能监护 

4:危氓症 患满中 常出现肾脏功能性或器质性变化，继而出现尿砧减少、水电解质平衡紊乩、 
酸碱大衡等急性肾克竭為现。肾功能监测的主要指标包 括:祕 砧、保液常规和/化检命 

•、秘 

M •肾功能监测 AW 本和齡扛接的指标.、在多数情况下需要安置尿管以准确进行尿域〖卜 W 



I 成人尿量 <400ml/24h 3戈 <17ml/h 为少尿,尿量 <100ml/24h 为无尿。24小时尿量 >2500mt 为多尿， 
多由肾小管重吸收和肾脏浓缩功能障碍所致。另外,正常的最低尿量是基于稳定的代谢产物和 
:良好的肾浓辦功能两个基本前提。在有些肾功能损害中，虽然尿量较多,但并不足以排出正常 
] 的代 i 射产物 i 卩非少尿型肾衰竭。 

二.尿液常规检查 

1. 尿外观主要包括血尿、血红蛋白尿、脓尿、乳糜尿和胆红素尿等。 

2. 尿比重能够反映肾脏血流灌注和肾脏功能，成人正常值为1.015-1.025。尿比重增高 
j 见于各种原因引起的肾灌注不足、急性肾小球肾炎、尿糖或尿蛋白含 fi 増高等;下降见于各种原 
J 因引起的尿浓缩功能障碍，如机体水负荷增加、尿崩症、肾衰竭等。固定在 1.010 左右的低比重 
I尿称为等张尿，多见于急性肾性肾衰竭，也见于各种肾实质损害终末期。 

3. 尿生化尿生化检查包括尿蛋白、尿胆红素、尿糖、尿酮体等 测定。 

正常人的尿蛋白含 fl 为 0-80rng/24h, 当尿蛋白 >120mg/24h 时为蛋白尿，按病因可分为肾小 
管性蛋 ft 尿、肾小球性蛋 ft 尿、混合性蛋白尿、分泌性蛋白尿和溢出性蛋白尿。 

血糖在生理情况下为阴性，当血糖水平超过肾小管重吸收能力时出现糖尿。 

尿酮体在生理情况下为阴性： 

尿/血渗透；！比值是反映肾小管浓缩功能的重要指标。尿渗透压的正常值为 600- 
I lOOOmOsm/L, 尿/血渗透压比值的参考值范围为 (3: 1)-(4.5:1)。 

4. 尿液有形成分分析尿液中的有形成分主要包括细胞和管型等。 

肾小球源性血尿常可见异常红细胞，多见于肾小球 疾病; 非肾小球源性血尿红细胞形态多 
I正常，多见于尿路感染或损伤，也可见于肾间质疾病。当白细胞 >5个 /HP 为镜下脓尿,提示尿 
路感染， 

尿管型可分为透明管型、颗粒管型、细胞管型、蜡样管型、肾衰管型等。 

,i. n 功能监测 

1. 血尿素氮 （BUN) 尿索主要由肾脏排出，小部分经皮肤由汗液排出肾小球滤过功能降 
' 至 iK 常的1/2以下时 Bim 才 会升高 ，因此 BUN 并非是反映肾小球滤过功能的敏感指标 3 除肾 
:脏功能外, BUN 还受感染.高热.脱水.消化道出血、高蛋白饮食等因索的影响。 

2. 血肌酐 （SClO 血肌酐是监测肾功能的有效方法，正常值参考范围为 3.2~7.lmmd/L。 血 
i 肌酐升高常见 T- 忖小球滤过功能下降 .. 同 BUN —样, SCr 也非早期反映肾小球滤过功能的敏感 
J 指标 SCr 时间内急剧增高,连续每天升高 44.2M.mol/L 以上提示 .3 .性肾衰竭 c 

3. BUN/SCr 功能 il{ 常时 BUN/SCr 通常为10/1当出现氮质血症，且 BU.\/S(：r 升高 
时，常捉水 Ml® 血症 为肾前 性因素引起; 当氮质 血症伴 BUN/SCr 下降时，常提示其为背脏本 
&器质 性病 '2 所致，如稳定的悛性功能小 • 全患者，故比值有助于鉴别肾前性及肾性《质 

| 血症 

4. 肾小管功能监测 肾小筲 K 吸收功能监测的方法包括尿微球蛋内监测、肾小管最大 
承吸收 W 监测小管的分泌功能监测包括酚红排泌试验 .恃 小管对氨 域 酸最大排泌 W 
ITmHIlX 'W 小竹浓缩吸收功能监测的 A •法包括尿渗 M 和 f 彳由水清除率测定等 ... 

钠#泄分数 （KKD 足指肾小球滤过钠和 K 排泄钠的 rt 分率，.常参考偵为1%，急性肾小 
竹坏死引起的急性肾性肾哀竭中，背小管重吸收钠减少, FENa 增尚； iffiW 前性肾功能障碍肾小 
球滤 钠减少 ，特小 ff 取吸收功能1卜:常. FKNa F 降, FKNa 是 H 前评估.•背小管功能的特异性、敏 



第六节其他器官系统功能监护 
•、 肝功能监护 

危取患 界 W 各种原因如肝脏缺血缺轼、感染、中莓、严重创伤等都可引起肝脏原发性或继发 
性损伤丹 F 功能监测的指标 iil 然很多但多数指标的特异性和敏感性不强沾些_「， 'j 
可引起各相乂指标的异常、同时，山于肝脏具有巨大的储备及代偿能力，在各相关指标出现异 
常之前很 "J" 能 (J •经存/I:一定程度的肝功能损害。因此对所采用的肝功能监测指标及其所获结 
果，应根据患者病怙进行具体分析。 

1 -谷丙转氨酶 （ALT) 或谷草转氨酶 (AST) 临床上多将 ALT 和 AST 作为反映肝细胞损伤 
的指标 J C 屮 A LT 较为敏感.血淸中转鉍酶的水平可反映肝细胞损伤的程度和范围，但当肝细胞 
大 £!• 坏死吋,黄拟升岛明显而酶活性仅轻度升高或进行性下降，呈酶-胆分离现象，提示预后不良： 

m w 亦做 r •除肝脏外的其他脏器如心脏、肌 肉等; 某些肝脏疾病如酒精 
ALT 可能无明砹升高。 

2. 血清胆红素血淸中的胆红索分为总胆红素 (TB)、 结合胆红素 （CB) 和非结合胆红素 I 
(UC ⑴：仲 根抛血沾胆红索升高的程度分为隐形黄疸、轻度黄疸、中度黄疸和重度黄疸，并可 1 
提示肝肌损伤稈度和病 W 同时,根据结合胆红素和总胆红素的比值可大致判断黄疸的 类型： 
溶血性货 彳 /i 以:1|:结合胆红素升高为主, CB/TB 下降; 梗阻性黄疸以结合胆红素升高为主, CB/TB 
升高；肝细胞性黄痕两#均升高 .CB/TB 变化不大。 

3. 血清蛋白质包括血淸总蛋内、血清白蛋白、球蛋白及白球比例的测定 = 白蛋白和总蛋 
白水平降低以及内球比例下降多提示慢性肝脏损害和肝脏储备功能损害，通常其降低程度与肝 
脏损窗的严道程度相平行 

4. 凝血功能凝血功能与血浆中凝血因子的水平密切相关，而肝脏是凝血因子合成的主要 
器凝血酶拟吋 N ( PH 和部分凝血活_时间 （APTT) 是反映凝血功能的指标。其中，凝血因 
子\11 足肝赃 合成的 'h ㈣ 似以的凝 _l f (约为4〜6小时) JK 功能损伤时最 

5 . 肝脏损害的其他指标血清胆碱酯酶 (ChE)、 血清碱性鱗酸酶 (ALP)、 血氨等可一途键虡 
上反映胆汁淤枳情况及肝细胞代谢功能、、 

二 W 肠功能 Ki 护 

w 肠功能 ymi 荇的病情严觅程度和预后密切相关。胃肠功能包括肠道蠕动功能、吸收 i 
功能 j 杨黏脱 w 障功能等.现尚尤公认较全面准确评估胃肠功能的方法。 

存:临冰炎观的观察中，应注意反复评估以下耍点 :冇 无恶心、呕吐、呕血及呕吐量;大便形状 ： 
和 fihYi •尤奶 1( 和出 tfii 倾叫；腹部症状(腹痛、腹胀等)和体征 (肠 鸣荇等);对尤肝脾肿大和 腹水; 
肠鸣迕的变化怙况如胃宵中抽出 m 夜为血性或咖啡色并出现股胀、柏油便或血便时应 暫虑消| 
化道出 my 即采取措施控制出血。 

危屯 AU 荇从出观消化道叫激忡溃疡。可早 期安镗 灼符, 并注 意胃液引流情况，监测胃内作： | 
力，攸期送洱液及爽便做隐血实验。 

为 r 解机体内酸碱平衡状况和复苏•状况还吋测定捋黏脱 P H( P Hi)。pHi iK 常范阳为 I 
7.35 〜 7.45 , nm 映内脏 血流潘 i 漱况，并可作为企身低灌注的早期和灵敏的指标. 

:凝血功能跡 

在危曝:症患荇中，休兑、创伤、病理产科、脓毒血症等各种病因导致的凝血功能障碍都 n 了能； 



第十八章急危重症监护 


I导致弥漫性血管内凝血 （DIC) 的发生。 

DIC 常有下列 变化: ①血小板进行性下降<100 x 10 9 ,或有下列两项以上血小板活化分子标 
志物血浆水平增高 :|3-TG、PF4、 血栓烧 B 2 (TXB 2 )、P- 选择素。②血浆 FIB 含 fi <1.5g/L 或 >4.0g/ 
L， 或呈进行性下降。③ 3P 试验阳性，或血浆 FDP>20mg/L， 或血浆 D-Dhner 较正常增高4倍 
以上。④ PT 延长或缩短3秒以上(肝病 >5秒), APTT 自然延长或缩短10秒以上。⑤ AT-III: 
AT-HI <60%或蛋白 C 活性降低。⑥血浆纤溶酶原抗原 （PLG : AG)<200mg/L。 ⑦ Vi 因子 ：活性 
<50%。⑧血浆内皮素 -1 (ET-1) 水平 >80 P g/ml， 或凝血酶调节蛋白 （TM) 较正常增高2倍以上。 
综合分析上述监测结果，辅以其他实验室检查(如凝血因子测定、外周血涂片破碎红细胞、纤维 
蛋白生成与转换测定等)有助于确诊 DIC。 


第七节危重症的营养监测与支持 

危重症患者通常表现出以代谢紊乱和分解代谢突出为特点的应激代谢状态,其中各种抗调 
节激素（儿茶酚胺、胰高血糖素等)的分泌增加是其重要机制。应激代谢时糖异生和糖原分解增 
加,脂肪动员增加,蛋白分解增多及合成减少等,上述改变进一步导致能 a 代谢障碍和器官功能 
障碍。营养支持是危重症医疗中的核心环节之一。循证医学证据已证明营养状态是影响危重 
症患者胃肠道功能、免疫功能、并发症发生率等的重要因素，并与患者预后密切相关。 

营养不良的临床表现和评估 

对危重症患者进行合理、正确的营养评估是极其关键的。营养不良的临床类型包括 :成人 
消瘦型营养不良(能量缺乏型)，多见于慢性消耗性疾病患者如恶性肿瘤等;蛋白质缺乏性营养不 
良，主要表现为内脏蛋白质消耗和免疫功能降低，多见于严重应激的危重症 患者; 混合型营养不 
良，多见于严重损伤或大手术等的高代谢应激状态或一些慢性疾病患者。 

营养不良的评估指标有肱三头肌皮肤褶皱厚度 (TSF)、 上臂中点肌肉周径 （AMC) 等。体重 
指数 （BM1) 是临床上最常用的营养状态的评估指标。 

BMI= 体重 （kg)/ 身高 

BMI 在 20-25 范围内为 正常; <18.5 为营养 不良； 18.5-20 为潜在营养 不良; 25-30 为超重;>30 
丨为肥胖， 

由丁•危重症患者的体1受体液平衡的快速变化的影响,因此在体重测 fl 和评估过程中应谨 
!慎使用 BMK 

养评估的实验室指标有血清白蛋卜1 .转铁球蛋白及前铁蛋内水平，氮平衡测定等。在大 
:多数伴有营养不 良的危 a 症患者中，血清 a 蛋白，转铁球蛋白.前铁蛋内水平均会有一定程度下 
:降.其~穴养及代谢状态改变及机体炎症反应等因素有关。其中，血清内蛋白水平下降是预后 
i 不佳的一个重耍指标 

另外，还吋通过免疫功能(淋巴细胞计数)测定、呼吸机功能测定等反映机体功能的指标间 
1 接估计营养状态. 


营养支持 

对症患苒营 养支持 的认识在近年来有 r 很大发展以往认为营养支持 h 的在于给 
r-fc 电疝患荇提供外源性能 _(.!；: ，从 而维 持机体去脂体 .®: ( i . bm ), 维持免疫功能及减少代谢并发症 
的发 'I.: |W 近邱年來， n #友持治疗的 fi 的更多集中在减轻激造成的代谢蒺乩，减化应 
激损伤，以及阔拧炎症反成和免疫功能的方曲_,并 fi •:影响危1症患者的病情发展和转 n" 面具 
A 极为电耍的意义，¥.期进行饵养4：持治疗,能够减较病悄,减少并发症的发4:,缩短*症监护 



病房住 院时间，并改善患者预后。 

营养支持治疗的适应证包括任何程度的营养不良 患者; 继发于严重感染、创伤等各种原因 
的高代谢 患者; 或预计需要长期禁食的无营养不良的患者等。营养支持的途径包括肠内营养支 
持 （EN) (通过胃管经胃肠道途径)与肠外营养支持 (PN) (通过外周或中心静脉途径)。 

肠内营养支持是重症监护病房中主要的也是首选的营养支持方式，它具有并发症少、代谢 
紊乱少、费用低廉、禁忌证少等优势。包括鼻胃/鼻空肠导管或胃/肠造口途径等。开始肠内营 
养支持的要点 包括: 对于需要营养支持治疗的重症患者，肠内营养支持是首选的方法;对于不能 
进食的危重症患者可进 行;® 在人院后最初的 24-48 小时内早期开始使用，并应当在 48-72 小 
时内达到喂养 目标； 胃或小肠途径都可用于危重症 患者; 对于危重症患者，肠鸣音消失、无排便 
排气等均不影响开始肠内营养 支持; 当血流动力学不稳定时，应暂停至完全复苏或病情稳定;在 
开始前应对体重减轻.人院前营养摄人状况、病情严重程度、患病情况、胃肠道功能等进行全面 
评估，而不应仅局限于传统的营养评价指标如白蛋白、人体测量指标等。 

肠内营养支持的绝对禁忌证主要包括肠穿孔、麻痹性小肠梗阻、完全性机械性肠梗阻、肠系膜 
缺 血等; 相对禁忌证包括胃肠道功能障碍、胃肠道出血、肠瘘、重症坏死性胰腺炎、急性肠道炎症等。 

改进喂养措施具有更好的效果(如小肠内喂养联合胃肠动力药等)。对于不能耐受肠内营养 
支持的患者，小剂 M •管饲喂养能够预防肠黏膜绒毛功能丧失,常与肠外营养支持联合应用。当 
存在禁忌证而不能耐受肠内营养支持时,可进行完全肠外营养 (TPN)o 

应当在开始进行营养支持治疗时明确肠内营养支持的目标能量需求,可以根据预测公式计算， 
或间接 S: 热法测定(与间接量热法相比，预测公式的准确性较 低); 人院后的第1周内应使肠内营 
养支持提供能 fl&50%~65% 的目标 热卡; 如果在7~10天后单纯通过肠内途径无法满足能量需求 
(100%的热卡达标)，可以考虑通过肠外营养支持进行 补充; 对蛋白供应的效果应进行持续评估。由 
于标准肠内营养制剂中非蛋白热卡/«的比值很高.因此通常补充额外蛋白，对于 BMIS30 的患者， 
蛋白需求应为1 .2~2.0g/ (kg-d)(i±：kg 为患者实际体重).烧伤或多发创伤患者的蛋白需求可能 更高； 
对肥胖的危重病患者,建议进行允许性摄人不足的喂养或低热卡喂养,对于所有类型的 BMI & 30 
的肥胖患者，不应超过能 fi 需求目标的60%-70%.或 ll~14kcal/(kg-d) (注: kg 为患者实际体 重)： 

在进行肠内营养支持过程中需进行耐受性评估，包括患者临床表现、腹部影像学.胃残余 fi 
测定、误吸风险评估等。 

在适当人群中使用加有免疫调节剂的肠内营养制剂，包括创伤、烧伤患者，机械通气的危重 | 
患者等，现常见的免疫调节营养素包括谷氨酸、精氨酸、不饱和脂肪酸、抗氧化剂等。对于急性 | 
肺损伤或 ARDS 患者，应当使用含有抗炎 ( w -3 鱼油等)及抗氧化作用的营养素肠外奋养制剂。 

E 有很多基础及临床研究提示，上述各种营养素在危重症中对免疫功能及氧化应激具有重要的 
调节作用。关于上述营养素的作用机制及临床治疗效果，仍需要进一步的研究和更充分的高质 
ft 循证医学证据支持，其相关探索也是目前危重症中营养 fc 持研究的重耍方向。 
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灾难 （disaster) 是指任何能引起设施破坏，经济严重损失、人员伤亡、人的健康状况及社 
会卫生服务条件恶化的事件，当其破坏力超过了发生地区所能承受的限度，不得不向该地 
区以外的地区 求援时 ，称之为灾难。灾难主要分为自然灾难、人为灾难、复合灾难三大类。 
灾难医学是研究临床医学与社会管理学在防交、救突、减灾过程中如何紧密结合，发挥医疗 


救援作用的 
养灾难 救援: 


用的新兴学科。因此，在学习临床医学的同时，学习有关灾难救援和管理知识，是培 
救援和管理复合型人才的重要途径。灾害和灾难是时常被混用的同义词。一般来说， 
灾害的程度较轻，当灾害造成的损害超出当时社区的承受能力时则成为灾难。 


第一节概 述 

一、灾难医学的概念 

灾难医学 （disaster medicimO 是一门研究在各种灾难情况下实施紧急医学救治、疾病预防和 
卫生保障的学科。灾难医学涉及灾难预防，灾难现场急救、救援的组织指挥管理和灾后恢复重 
建等，上至天文地理，下至理 T 农医，是一门独立的多学科相互交叉渗透的新兴边缘学科、 

二灾难医学的历史 

灾难医学兴起于20世纪80年代，世界性的灾难问题推动了它的发展.1984年7月美闹科 
' • 作雷斯 （Frank Press) 提出了肚界性防灾减灾的战略构想1987年第42 W 联介 K 
人会迎过第169号决议，号召 [1] 际社会开展“国际减灾卜年”活动 U990~2000 年)，规定每年10 
月的第二个 M 期- : •为“国际减灾 R (International Day for Natural Disaster Rwliu.tion)”. 翎际减灾 
十平” 活动创立了灾难區学学科建设的思想和理论体系，它不仅促进 了网阽 减灾亊业的发嵌， 
也为各 N 研究灾难和救援提供了机遇 f . 世界灾难与急救医学学会 （World Association for Disaster 
and Emergency Medicine，WADEM)， 其前身是 1976 年 10 月 2 日成立的美因兹俱乐部。还有園际 
人道医学学会 （International Association of Humenitarain Metlirirm，IAHM)， 成立于 1984 年， MUt 界 
U 生组织创始人 Brork Chisholm 先生理想的延续。 

我|，提•个介着 /i r •年悠久历史的古网，在漫长的社会崴__，本_树费各种各样 
的灾难，历朝历代都积累了丰富的应急管理经验,新中闹建立以來，我 NA: 应急管理丁.作方面 
飯 广-记的基础，取得 r -定的成绩.但是，作为一1、完整丨（大的现代拌会系统I:柯，我闻应 

理体系建设的:时间弁本长1989年根据第42届联合阐大会第16令号决议，我 W 成、>:/中 
1_術減灾I•年委员会,^■门负责组织减灾对策.汗展减灾 规划竹 邱，促进 N 际间合作_年 
U 卞部 颁布厂《灾宵贺故医疗救援 I. 作管理办法X 2001年美闽 “9.iP 恐怖袭 iliiyfntB 年 
SAKS 疫怙 鉍发; n, 我 NI 相继2成 % ■:; M" (即应对突发公共事仲所制定的成急 
tm .竹翊休制、运行体制和有关法雜制度)建设2008年谀川大地设发 m 乃 r 逮 at 靡 
1 M | 伙徘 P、 7: • jHI， 的V家 A 发乜成__的灾难族学学术组织 - _ M rTrfii^ 
懈努乃 .201 丨汁:12 JJ 7 1丨中华医 *7: 会灾难医学分会成、>:足我阒灾难学科发魄的中 JV 碑 
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三、灾难医学的范畴 

灾难医学是对临床医学各专业（内外妇儿、公共卫生、流行病学、创伤手术学、急诊医学、军 
事医学、传染病学、社区医学、国际医学等)进行研究，将其运用到防灾、减灾、救灾的实践中，及 
时解决由灾难带来的健康问题。同时，还要与灾难管理有关的其他非医学学科进行合作。灾难 
医学是研究在各种灾难条件下，实施紧急医学救援、疾病防治和卫生保障的一门综合性学科。 
灾难医学的发展呈现强烈的学科交叉性,社会协作性和国际合作性。 

四、灾难医学的教学特点 


灾难医学也是一门实践性很强的学科，但与临床医学有所不同，临床医学一般是在条件优 i 
越，设备精良的医院内实施救护,而灾难医学救援是要到达灾难现场，在恶劣和艰苦的环境中. 
用有限的人力和简便的设备，在紧迫的时间里,对成批伤病员分级完成救治任务。这就需要有 
与现代医院里不同的组织措施和工作方法。另外，灾难医疗救援的实施需要政府和各级管理部 
门的统一协调，统一组织、统一指挥，才能有效应对。在学好临床医学同时，系统地掌握灾难医 
学的基础理论、基本知识和基本 技能; 掌握突发灾难事件与现场急救的医疗救护 原则; 掌握各种 
急救的基本方法和技术、学会和掌握危重症的判断和救治决策，提高处理突发公共事件的能力 
和政策水平,是灾难医学的教学目的。 

第二节灾难医学救援知识、技能的普及 

我国地域辽阔，人 n 众多。地语、洪灾、干旱、台风、泥石流等自然灾难经常发生。随着社会 
与经济的发展，灾难谱也有所扩大。除了上述自然灾难外，日常生产生活中的交通事故、火灾、 
矿难、群体中毒等人为灾难也常有发生。我国已成为继日本和美国之后，世界上第二.个自然灾 i 
难损失最严重的国家。各种重大灾难，都会造成大 fl 人员伤亡和巨大经济损失。据统计，近10 
年来，我国每年因自然灾难造成的经济损失都在2000亿元以上，如2003年的 SARS,2008 年！ 
雨雪冰冻灾难和汶川地*灾难，直接经济损失达1万亿元以上。除此之外，人为灾难也损失惨 ■ 
重 c 比如，2009年全国共发生38万余起事故，平均每天1000余起，事故造成的死亡人数达到1 
83 1%人.大概一天耍死亡220人。2010年，全国共发生道路交通事故39万余起，造成6万余| 
人死亡、25万余人受伤,直接财产损失 9.3 亿元。可见,灾难离我们并不遥远，甚至可以说，多种 i 
灾难就在我们每个人的身边。因此，人人全力以赴,为防灾，减灾、救灾做出贞献已成为社会发 | 
展的必然。 


•. 涔及灾难救梭知识的茁要性 

现代灾难 IS 学救援的七分"理 论:“ 分救拔，七分 自救；二分 急救. t: 分预防：分业务. 
L 分讶邱；分战时， L' 分 平时; (分提高.七分 普及; ; ■:分研究，七分教育”灾难医学救據锻搁 
和重视 •• .:分提高、 fc 分普及"的原则。即要以分的力 ii 关注 灾难 IS 学专业 学求水 f •的提高. 
以 t 分的努力向广大群众 fC 传及灾难救也知 W,+® 以 L- 分普及为宽广基槭 
灾难救援,这是 灾难医 学琪业发展之必然。 

当灾难发生时，尤其是大范围受灾情况 F, 往往没有即刻的、足够的救援人员和装备"『以依 
W. 加之专业救援队伍的到来受到时 M 、夂通，地域、天 '乂 苫诸多 W 尜的影响.难以 ft 救梭的¥.期 
实施冇效的救助 .. 即使 令业 救援队伍到达再迅速，也不如身处现场的民众来得及时 ..W 此.将 
..乂 椎现场的民众迅速. fc 分地组织调动起来，_】_■第一时间展•开救助.免分发挥其 在时 M 、地点、人 
力及熟悉周 MJf 境的优越性 .ft:® 矩时间内因人而异 .W 地制 ft 地锻人限度地 K 护卩彳己，解救他 
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人，才能有效弥补专业救援队伍的不足，最大限度地减少灾难造成死亡。 

二、怎样普及救灾知识 

(一） 分级普及救灾知识的培训机构和网络 

1. 建立急救知识培训基地相关医疗单位在做好医疗急救工作的同时，积极通过急救技术 
进城乡、进社区、进学校、进厂矿、进部队等形式，逐步深入开展急救知识、技术普及培训，配置专 

I 职人员并设立专项工作经费， Xf 全民开展规范的救生培训，并定期复训、检查。 

2. 建立灾难医学培训网络系统实施现代化教学，在充分利用现有教育资源的邀础上，选 
I择有条件的高等医学院校或培训中心，逐步建立起以国家级培训中心为龙头、省级培训中心为骨 
I干、临床及社区培训基地为基础的灾难医学培训网络。运用现代教育技术，建立形式多样的培训 
I 方法，建立灾难医学教育信息网络系统，满足课堂教育与网络教育需要，进行网上培训演练。 

(二） 建设高素质的师资队伍 

若想加强群众救灾知识的普及培训，应培养一支能担任基本生命支持培训和基本创伤生命 
| 支持 (basic trauma life support, BTLS) 培训任务的师资队伍。随着灾难医学教育的陆续展开，便 
I 有了众多可以担当这一培训任务的教师。然后，再由这些经过培训的老师在各个社区及基层组 
* 织从事普及培训的工作。2011年起，国务院应急办已着手编写统一的灾难救援培训师教材，在 
；全国范围内分区域培训省一级灾难救援培训师，再去培训市一级灾难救援培训师，再由培训师 
j 来培训社区民众。 

(三） 宣传普及防灾、抗灾、减灾的知识 

| 针对我国民众过分依赖政府管理灾害风险的传统观念，必须把转化大众传统思想观念作为 

I 普及救援知识工作的前提。教育引导广大民众充分认识现代人们的生活中，灾害问题无处不在， 

■ 无时不在。每一个人必须树立预防意识，自觉掌握防灾、抗灾的基本知识和技能，从而增强自身 
防范本领。结合我国各地区域实情和灾害特点，通过多种途径和方式，建立区域性的培训中心。 

| 增强各类灾害预防及应对知识的普及教育。增强救援知识的区域针对性、实用性」 

救援知识的普及离不开舆论宣传引导和媒体传播。既充分利用广播.电台、电视、网络、报 
刊杂志等平台 芑传 哿及救援知识，同时拓展宣传渠道，创新普及方法，通过宣传展板、横幅标语、 
散发宣传材料、组建宣讲团等灵活多样的宣传形式，增强宣传效果，背造良 好氛闱 ，引导民众不 
I仅要强化防灾、防险意识，更要主动学习救援知识和技能。 

三、进行防灾、抗灾的演练 

模拟灾富发生现场，如地錕、火灾、洪水等，定期在市场、商场、车站等人口相对密集区域组 
;织开展应急避险， A 救力:救等群众互动式演练活动 . 增强 K •防灾抗灾能力。允丼要欺视中小学 
:, 生的演练和杏及教旮，大力开展救援知识进学校活动，把救援知识纳人学生素质教育 i I划，充分 
利川学校教紅资源的优势，呰及靑少年的救援知识，不要仅仅把防灾、抗灾演练$作 种 表演， 

I而应十分认真严肃地对待耍做到十分逼真，让全民参与进来 

四.关注重点人群 

涔及勺灾怎有又的救援知识时，应十分关注相关的重点人群，重点人群是指阁学以外其他 
' 行收经常接触灾难亊件并为救援服务的人员,,诸如经常可以成为诚初㈠击者的瞥察、消防队员、 
教帅.资馆服务员 /(•: 站料头服务人员，以及各种1大集会的志愿者 .. 对1点人群定期歼展灾难 
训练, 加强灾难状态 f 的心理秦质锻炼，尤其对交通替察、 "m 、消防队员等进行人I .呼吸、 
心肺 m 苏、 m 迫止血等基本知识培训，以提高其对灾难事件的医疗救援意识。如每年组织大别 
3救演包括/|:辆调动，救护.心肺复苏表演，急救知识测验、 n 救等技术，以提尚说对灾难的 
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救生能力。只要重视灾难医学知识的普及培训，并且持之以恒,就会得到应有的回报,那就是在 
灾难降临时将会有无数的生命获救。 

(刘中民） 


第三节灾难医学教育与培训 

灾难医学教育与培训是指按灾难医学专业学科发展的规律和需要培养人才。灾难医学高 
等教育的目的是培养具有医学救援技能和管理能力的复合型人才。近些年，我国医学高等院校 
已有灾难医学课程开设,教授灾难医学救援的知识和技能，有部分院校还成立了灾难医学系，经 
过探索和教学实践,灾难医学系在课程、教材、师资队伍建设,实验室、生产实习基地建设等方面 
取得成效。培养的优秀灾难救援人员必须是既懂灾难救援指挥管理,又懂灾难医学救援技术的 
复合型人才.需要掌握三个层次的救援技能， 

一、 通用救援技能 

1. 搜索与营救知识搜索是找寻被困者并判断其位置，为营救行动提供依据，而营救则是 
指运用起重、支撑、破拆及其他方法使存活者脱离险境。 

2. 通讯设备使用通讯系统是灾难救援工作最重要的一环，它保证了全部人员的通讯联 
络：平时设置的通讯线路在灾难中可能被毁坏.即使尚未被毁或未完全毁坏，在灾难时常不能 
正常 使用。 故在灾难救援中必须要有可替代的备用有线和无线通讯设备,以保证救灾指挥部与 
灾难现场、交通运输部门、各医疗机构、公安、消防、军替、药械和血液供应等部门的通讯联络，并 
保持畅通无阻。 

3. 野外生存知识野外生存即人在住宿无着的山野丛林中求生。对于救援队员来说,野夕卜 
生存也是一项基本业务技能，掌握这项本领有助于提高环境适应能力。 

4. 语言和各国人文常识所谓“灾难救援没有国界”，就是说灾难不分国界,救援队伍不仅 
仅在当地实施救援，也可能要去全国各地甚至是国外的灾区去实施救援。所以这就要求救援队 
员要了解被救援国家、地区人文知识.还有世界上的风俗习惯、宗教问题等3同时掌握基础外语 
知识,这些都能使我们更好地开展救援丁作。 

5. 身体和心理素质灾难医学救援环境与平常医院急诊科完全不同,往往是处于一个极端 
恶劣的危险的环境，并且面对大 ffl 伤员。当时灾区情况异常危急，物资缺乏,缺少医疗设备.甚 j 
至连食物.饮用水都不能供给 .. 救拔队员还要面临*因灾难失去生命的惨剧，承受极度的体力 | 
消耗与大的心理压力。所以,灾难救援要求救援队员必须有强健的身体和良好的心理素质 . j 
过硬的救援技术这就要求在平时的教育培训中，_®:视救援队员的体能训练与心理素质培训 ,： 

保学急救专业技能 

1 . 灾难现场创伤急救主耍包括通气、止血、包扎.|«定，搬运等都是灾难现场屮 iii 常用的 
急救技术。 

2- 灾难现场检伤分类创伤伤病员的早期紧急救治对降低死亡率起着决定性的 
对创伤伤病 M 进行冇效的医疗救护，常常受到致伤的原因、受伤的人数、医疗条件和救援人员之| 
N 协调及后送的条件等 W 素影响 .. 灾难寧 故现场的医疗救护包括灾难事故现场的评估、伤病员 . 
伤情的判定和伤病员的分类及给相应的处理 .. 

3. 心肺复苏坫命支持《初4〜10 分钟是 患者能存活的 关键, 应尽可能恢 fT 主循 
坏.尚级心肺 M 苏总 味片^ g . 进-步恢复或维持主循环，決得更为确切的疗效 .. 

4. 相关临床知识技能 ® 釘相关临床 t 、 lk 技能.如内科、外科救治.专科处理如颅 W 外 ： 




三、灾难应急救援演练 

应急救援演练是对实际灾难应急救援过程的模拟，包括常规的应急处置流程和设定的关键 
事件等 o 灾难应急救援队一旦成立,应常态进行救援演练，目的是为了检验救援预案、救援装备、 
救援基础设施、后勤保障等。从而发现问题和薄弱环节,提高预案的可操作性，提高应急救援反 
应能力。 

(赵中辛） 


第四节灾难救援组织与管理 

一. 灾难救援组织与管理的发展 

我国的应急管理体系大致可分为两个 阶段： 

第一阶段 :防灾 减灾。20世纪50年代，我国建立了地震局、水利局、气象局等专业性或兼职 
性的防灾减灾机构，各部门几乎是独立负责管辖范围内的灾害预防和抢险救灾。这一时期，政 
府对洪水、地震的预防与应对最为重视，防洪法和防震减灾法都是这一时期颁布的理念上开始 
强调“综合减灾”，但并无实质性的制度实践。例如，当时负责推行综合减灾的“中国国际减灾委 
员会” （2005 年更名为“国家减灾委”）只是一个议事协调机构，并非政府职能部门，更无相关法 
律保障。2002年,国家发布安全生产法，随后成立国家安全生产监督管理总局，生产领域的事故 
预防与应对开始被提到更为重要的位置。 

第二阶 段:综 合性应急管理体系。2003年发生的“非典”暴露 r 我国在新型传染病预防与 
应对上的不足，这令政府开始意识到单一防灾减灾的传统体制难以应对各种新的威胁。在总结 
抗击“非典”经验与教训基础上，国家开始考虑如何系统地应对各类灾害，着手建立综合应急管 
理体系 ； 在这套体系中，各类灾难被统一抽象为“突发公共事件”,各类灾难的预防与应对被统 
一抽象为“应急管理”,进而确立了突发事件应急管理的组织体系、一般程序、法律规范与行动方 
案,综合应急管理体系初步确立， 

灾难救援组织指挥的基本概念 

医学救援 （m™li™l resruf! ) 是指灾难发生后，政府.社会团体等各级各界力 ft, 特别是广大民 
众,医护人 员参与 救灾，以减轻人员伤亡和财产损失为目标的行动：灾难造成大批 M 的伤病员， 
需要现场由他人帮助脱离险境,抢救、治疗和转送。特别是灾难现场的各级医疗机构,在一定时 
间内，也会有成批的伤病员不断地涌人，经过救治,再成批地转送而此时由于灾难的破坏，当 
地的医疗机构有可能难以正常丁.作，甚至瘫痪，此时，灾难伤病员的脱险，抢救、治疗、转送等 —V. 
作的涉及 面极广 .影响因素众多,为使整个救援了:作高效有 条不紊 地进行，必须要有经过训练 
的.具有一定组织能力的人进行指挥调度.协调' 这种对灾难伤病员救护 T. 作的管理活动称为 



三、突发公共事件的分类及分级 

突发公共事件分为 四类： 

1. 自然灾害事件包括洪水、泥石流、地震、海啸、暴风雪、干旱、生物灾害和森林草原火 

灾等。 

2. 事故灾难事件包括工矿商贸等企业的各类生产安全事故、火灾、交通运输事故、核泄 
漏、化学品泄漏、生态环境污染和破坏等。 

3. 社会安全事件包括恐怖袭击事件、经济安全事件和涉外突发事件等。 

4. 公共卫生事件包括传染病疫情,群体性不明原因疾病，食品安全和职业危害,动物疫 
情，以及其他严重影响公众健康和生命安全的事件。 

根据突发公共事件性质、危害程度、涉及范围,突发公共事件划分为 四级： 

1. 特别重大事件（I 级} 

(1) 一次时 间出现特别重大人员伤亡，且危重人员多，或者核事故和突发放射事件、化学品 
泄漏事故导致大量人员伤亡，事件发生地省级人民政府或有关部门请求国家在医疗卫生救援工 
怍上给予支持的突发公共事件。 

(2) 跨省（区、市）的有特别严重人员伤亡的突发公共事件。 

(3) 国务院及其有关部门确定的其他需要开展医疗卫生救援工作的特别重大突发公共事件。 

2. 重大事件 （n 级） 

(1) 一次事件出现重大人员伤亡，其中死亡和危重病例超过5例的突发公共事件。 

(2) 跨市(地）的有严重人员伤亡的突发公共事件。 

(3) 省级人民政府及其有关部门确定的其他需要开展医疗卫生救援工作的重大突发公共 

事件。 . 

3. 较大事件 （III 级） 

(1) 一次时间出现较大人员伤亡，其中死亡和危重病例超过3例的突发公共事件。 

(2) 市(地)级人民政府及其有关部门确定的其他需要开展医疗卫生救援工作的较大突发公 
共事件。 

4. —般事件（IV级） 

(1) 一次事件出现一定数量人员伤亡，其中死亡和危重病例超过1例的突发公共事件。 

(2) 县级人民政府及其有关部门确定的其他需要开展医疗卫生救援工作的一般突发公共 
事件。 

四-灾难医学救援组织指挥的特点及要求 

(一）灾难医学救援组织指挥的特点 

大型然灾难或恶性意外事故一旦发生,来势凶猛,受难面积广，瞬间即可造成巨大财产损 
失和大批人员伤亡;原有的医疗卫生设备，交通运输、人力资源以及生命给养系统，也可在灾难 
发生的刹那间遭到破坏.甚至 瘫痪; 惨不忍睹的财产损失与人员伤亡给人以莫大的精神刺激，造 
成严重心理创伤及各种应激性心身 疾病; 灾后一旦暴发流行病，更是雪上加霜所以，灾难事故 
医疗: li 生救援 T. 作,绝不同于通常的门诊急救、住院治疗和卫生防疫。其主要特点有： 

1. 突发性与急迫性灾难发生后，医疗救援的急迫性不言而喻。众所周知.人为了维持生 
命，每大必须补充水分和 t 物，断水3天，断食3周，即有死亡危险,.然而,灾难可能破坏、污染 i 
水和食物， "f 饮用水极度匮乏，甚至断绝;经历灾难浩劫的生活环境势必恶化，灾民心身健康可 | 
能严重受损，伤病员人数骤增,甚至腐 p 生虫，导致传染病暴发流行。当务之急就是及时做好饮 | 

ft I' I 1| i IM 1 'HU I r ] _ , 1' ] J ,11/ L 
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2. 复杂性与不可预测性灾难所致伤害的性质、种类、程度，与灾难的性质、种类、程度以及 
当时人群所处的环境条件密切相关，极其复杂，变化莫测，使得灾难医学救援变得复杂而又难以预 
测。加上救灾防病医学卫生救援队伍来自四面八方,也为协调医学救援增加了难度和复杂程度 3 

3. 综合性与艰巨性灾难事故医疗救援是一项复杂的系统工程，不仅要有多学科与医疗卫 
生技术的综合应用，医疗救护、卫生防疫工作的相互配合，还需要整个救灾系统如排险、运输、通讯、 
给养、后勤、公安、法制等各个部门的默契配合 3 只有将各部门综合成为一个有机整体，在各级政府 
统一调度、统一指挥下，才能根据实际情况井然有序地实施高效率的医学卫生救援丁-作。所以，救 
灾防病工作实际上是政府行为，必须有政府的参与和领导，才能完成如此紧急、艰巨、复杂的任务。 

(二）灾难医学救援组织指挥的要求 

1. 制定救灾预案医学救援的成败取决于当地政府、救灾防病系统和民众平时防灾、减灾、 
救灾、防病意识，以及是否按照国家制定的各类“救灾防病预案”做好灾前各种必要的准备，是否 
具备灾害事故的应急能力。 

2 . 灾难评估及时了解、分析、判断灾情是组织实施医学救援的前提。卫生部门领导在灾 
害的各个阶段都要想方设法获取与医学救援有关的信息，如灾难发生程度、灾情变化、伤病员数 
量、开展救治情况、卫生资源耗损等。对所了解的信息及时分析、判断，依据灾情伤情评估做出 
医学救援决策，根据评估针对所遇困难提出解决办法。 

3. 周密组织计划在遭遇灾难后，卫生部门领导应立即到达救灾防病第一线，冇利指挥救 
灾防病工作，尽快地将当地与就近地区的医务卫生力量集合起来，充分利用现有的医疗卫生设 
备、物资和人力，争分夺秒地进行自救互救。 

(1) 有效使用卫生资源 :救援 力量的使用应以保障主要受灾方向、兼顾次要受灾方向，使伤 
病员得到及时、良好、安全的医疗护送为原则。除集中使用人力、物力，以提高丁•作效率外，也应 
考虑保持部分机动力量,以应对突发事变时的需要。也可根据具体情况分散使用部分救援力 £!• 。 

(2) 认真组织协同 :灾难 发生后，当地政府要采用一切可能的方式向上级、近邻驻军、地方政 
府、救援组织、社团，报告灾情和发出求救信号，上级政府部门，包括卫生部门，根据灾难疫情信 
息网络已经监测得知灾区的“灾 情”、 “伤情”、“疫情”和“毒情”，根据实际需要,会立即组织并 
派出“救灾防病医疗队”与当地的，外来的(包括国际救 援)， 地方的，平队的所有医学卫生救援力 
遣协同作战，进行紧急救灾防病工作。严密组织救援协同是提高医学救援效率的重要 措施。 

4. 搞好卫生防疫做好灾民心理、食物、饮水、环境卫生，免疫预防，解决背养，以及疾病监 
' 测与报告工作，确保灾难之后不发生传染病的暴发与流行。 

5. 灾难救援的启动与终止灾难应急医疗救援涉及多个部门、多个环节的共同协作，因此需 
!要建立一个有效、科学的救援体系和应急预案。根据不同的灾难等级设立不同等级的庐动和终止 

级别，并制定相应的标准和流程，结合建立贯穿全程的灾难应急医疗救，数据库和专家庠，将大大 
!提高救援的响应速度，合翊优化资源配置，为科学实施灾难应急医疗救援提供统一的决策依据、 

丘 、国家灾难医学救援的组织体系 

19 95年卫生部颁布《灾害事故医疗救援工作管理办法》,2006年国务院发布《 闰家突 发公共 
| 事件总体应急预案》后，陆续公布4件公共卫生类突发公共事件专项应急 预案：同 家突发公共卫 
j 生事件应急预案、国家突发公共事件医疗卫生救援应急预案、国家突发重大动物疫情应急预案、 

| 国家重大食品安全事故应急预案 . 

(― ) 医学卫生救援组织体系 

1. 医疗卫生救援领导小组_务院 M (行政部 n 成、>•突发 公共事 件㈨疗 [Vk 救拔领 导小 
j 组，负责领导、组织、协调，部署特别重大突发公共事袢的暖疗 M 救援I作， W 务餘•政部 
I 门办公室负责 H 常I:作,省，市(地 h 县级卫生行政部门成立相应的突釐•公共•事件阆疗 




卫也救援和伤员 转送; 各级疾病预防控制机构和卫生监督机构根据各 (1 职能做好突发公共事件 
中的疾病预防控制和卫生监督工作。 

4. 现场医疗卫生救援指挥部各级卫生行政部门根据实际工作谣要在突发公共事件现场 
设立现场阪疗卫生救援指挥部，统一指挥、协调现场医疗卫生救援工作。 

(二）区域化灾难救援体系 

我同地大物博，人口稠密，经济发展还不平衡，各地生活习惯、民俗民风各不相同。各省地 
理环境、发生灾难的种类，均有各自的特点。所以，因地制宜地建设各省不同的、具有中国特色 
的灾难救扱管理体系显得十分重要，如2010年4月14日发生在青海省玉树县的地震，救援过 
程中，凼于灾 K 处于高原地区，高海拔，专业救援队员以及搜索犬都存在高原反应问题，使搜索 
效率、效能受到了不同程度的影响。如果有实力雄厚的当地的青海地区灾难医学救援队和救援 
组织管理系统，在灾难来临的吋候，就不用大批调集其他地区的救援队伍，减少了国家的人力财 
力的负担。长期在当地培训的救援队员对当地的气候条件适应性强，没有高原反应，从而可以 
提高救援效率。所以说建设区域化灾难救援指挥管理体系和区域化医学救援队伍，既是受灾地 
区对灾难医学的需求，也是国家应对灾难的需要。 

(刘中民） 


第五节灾难医学救援的伦理问题 

伦^^学 （ethics) 是人类对其道德生活进行系统思考和研究的科学。医学伦理学是伦理学在 
也命科学中的延伸,并向生命伦理学 (hioethics) 延伸。而生命伦理学则主要探讨应该如何应用 
生命科学的问题，即探讨在生命科学实践中“该做什么 (obligatory)” 和“不该做什么 (prohibitive)" 
的问题,，它有4项重要的基本原则 :①尊 重原则 （principle of respect), ②自主性原则 （principle of 
autonomy ) 0 ③不伤寄原则 (priciple of non-malefficiency)« ④公正原则 (principle of justice ) 0 

' 灾难伦理学 

灾难伦理学是 IM 学伦理学的分支，在灾难情况下很少有时间能仔细详尽地考量对各项医学 
原则的取舍，与 tl 常医学生物伦理实践相比,灾难情形的特征是时间紧迫及其他资源相对匮乏，因 
此，一般无法进行充分的伦理咨询或长时间考证。但在不同类型的灾难事件之间和其内部，各个 
原则的相对权重与顺序呈动态变化。灾难的严重程度以及地理环境、资源、人口、文化，甚至专家 
意见者卩影响着医学伦理原则在灾难时的应用。除对本国多元文化传统的考虑，还对许多来自国外 
的救援人员 考虑; 灾难经常发生在边远地区，那里人复杂，社会的价值观与沿海或中心城市也 
截然+同;大批 M •伤亡事件会使日常、个体化、以患者个体为中心的医学伦理原则变得无能为力： 
刚刚还每小时只看10个患者的医务救援人员，马上会发现要面对无数的伤员，此时应对基本的救 
援原则除伤情分拣、检疫、超负荷的 T 作任务外，更棘手的是要决定谁应得到最先的抢救和治疗 

(一）灾难时稀缺资源的分配原则 

灾徘 -般会打乩幻則社会的常运行，尼 U: 会影响社会服务和 Tit 物资供应此外，大 M 
伤亡事件会冲击日常医学伦理原则，需要在灾难伦理中添加基于群体性的原则。公正此时含义 
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是在均衡(不是平均)分配资源时的相对公正。灾难常常会重绘地理和医学概貌，在群体健康和 
多方利益相互竞争的压力下，患者个体自主重要性有所下降。公正并不否认无害与仁慈的正当 
性。然而，当生命在大范围内受到威胁时，均衡比公平更为重要。如在地震发生时，废墟中的分 
配顺序要按公正的原则。而地震后在现代化的重症监护病房里，首先要考虑是无伤害的原则。 

(二）灾难时分拣与资源配给原则 

灾难中最大的难题是如何分拣和配给，要使群体利益最大化。灾难伦理学理论应该是具有 
包容性的，能够考虑到灾难情境下全体人群的需要，要考虑到整体利益的最大化和损害最小化 
的原则。灾难伤员分拣要以平等为基础，因为每个人的生存机会是同样 ffi: 耍的。然而，这也并 
非总是唯一的原则，比如为使社会结果最大化，有的人获救对国家更有意义，而采取优先的原 
则。分拣与配给必须遵循的目标是 :在资 源极为有限时要能帮助最多的人。因此，对等待垂危 
患者应予安慰直至 死亡; 轻伤员救治应安排在重伤员之后;在资源受限情况下耍对能挽救的伤 
病最重的为最优先者。处于同一优先等级，时间因素也是很重紧的取决因索，在资源不定、需 
求未知的情形下，以“先后顺序”作为合理的选择。优先顺序其实是随实际需求和社会效益，取 
决于物质、人力和智力资源而适时改变。 

二、灾难医学救援中的品德 

品德作为灾难医学救援实践的必备要素,要求参与急救与灾难医疗救援队员耍具有崇高的 
奋斗精神，即救死扶伤，发扬人道主义的理想和信念。灾难医疗救援队员应具有的特性品德、素 
质主要是 :审慎 、胆识、公正、管家、替觉、坚钿、忘我和沟通，同样要具备的公德有 :仁慈 、坦诚、谦 
逊、尊重、分享等=灾难医学救援队员的特性品德如下： 

1 .审憤审慎 (prurience) 源自希腊的“智慧践行” (phronesis), 是指处 _jl 沉符愤逛、严谨周密、 

!准确无误。这一品德意味着眼力敏锐、识别正确，富千辨别力，意味能在“止:确的地方、正确的时 
候，以正确的方式、正确的火候做正确 事情％ 审愤即综合判断力，是灾难情况下医疗救援队随 
:机运行的核心-要会权衡付出与收益，确定分拣目录、选择咨间时机*确定该何时停止高级生命 
!支持、何时进行预防接种、该向公众说什么和何时说，都冇审愤的特征 .， 审愤的行为反映的是专 
业能力，因而是救灾队培养领队或队长时所必须具备的。相互信任和傅觅也是不可或缺的。 

2. 胆识胆识 (courage) 是指人在处理极端事件中敢于和善于承担与处理风险的勇气和能 
I力，在灾难或多发性伤亡事件的预防和应急中尤为重耍。胆识与所谓的“大男子主义”不同，冇 
:时还意味着迁就，如同能容忍一个愤怒者的威胁、污辱或吐唾沫等言行;胆识还可表现作缺乏信 
!息时的果断 行动; 胆识也表现为尽职尽责的救援受灾难者： 

3. 公正公正(』—)是灾难环境中有助于救援者和符理矜处押资源*推行节俭•和完 
,薄救援的管理公 iE 要求的是公平无私，要求救援人员必须将所符资源按救灾所冗，按公 f 的 

优先顺序实施，、公正要求医者遵从世界II生组织《日内瓦宣言 >〉購舒，医治一切患者而无论 K 
“年龄、疾病或残疾、信仰、种族、性别、国别、派别.种族.性取向成社会地位 '公 iK 句审慎是培 
i 养相互信仟所必+ 4少的，这对担任管理角色的队员更为 ® 费 

4. 管家管家 （skwardship) 为 "1T •理他人财产、财 务和其•他彳 j 务的人”.筲家这种品质和公 
| I[•:—样，有助于救援人员看管资源、节俭施治,并在管理中冇自 制和节 ■制为灾难做准备时应按 

咨观求，坚决把绝他方的误导,避免资金和资源的分散和浪费筲家之衣要求在 阪疗 救援屮 
冇效地使用II生资源.不合理配给会引发救援者的愤怒和受灾存的猜疑，似3大緻伤广:_:突 
然袭来之呩，这是介救援管埋屮 + W 避免的。里然很难给出 iMl 俱到的况绐力案，以明确救援 
再4:紧迫情况 F 应该如何配腎物资和做出分配决定似是介伦理意识的、衝懺的筲家会使所服 
务的群体的全体成果 M 大化，I衍损富最/]、化。这时的经背管理方式徭要仔细考娜体受益6轉 
能忡.程度和持续性以及情况的紧迫性、 



5. 警觉瞥觉 (vigilance) 是预防的同义词。警觉对灾难预防和应急救援是必不可少的品德。 
平常彳艮少有医师或其他灾难应急人员会被要求准备好、有意识、有能力地去帮助患者、护理人员 
和同事，而且是做到迅速、胜任、有热情和全天候。24小时常备不懈地警惕守候，不因周末、假曰 
或声晚而懈怠。事实上，灾难救护总是在正常工作时间之外开展的，需求往往是无法预测和不 
可控制的，会涉及额外的时间，面对大 fi 的伤病者，而不是个别患者。高度的警觉、毅力和准备 
是必 需的。 

6. 坚韧坚铕 （re S ili enCe ) 在灾难环境中，要面对人类苦难、危险和破坏，险恶的环境，作为 
一名超负荷的救援人员 ，一 定要有钿性和乐观的精神，才能避免身心疲惫、临阵脱逃、万念俱灰 
和束手无策。坚籾能使救灾人员反复补充其情感 储备; 坚韧非常有助于人从损伤、变化或不幸 
中恢复勇气。这一自我保护性品德并不是说不要同情、倾听和敏感。一名坚韧的应急救援者敏 
感又富于同情心，但能在漠然处置与过度关注之间掌握平衡，以免执迷于某一极端。应能显示 
出可以淡化愤怒的受灾难者、家人和同事的批评的本领。坚韧的人坚强、好奇、果断、期待并接 
受改变，同时相信自身力 fi 可以改变事件的进程。当人们原有的生物节律已紊乱时，还要保持 
灵活性应付灾难似乎很困难,但救援队员的心理支持更有助于坚忍不拔品德的形成。 

7. 忘我忘我 Uelf-rffadng) 是舍弃个人利益，节制、谦卑、助人和仁慈，这些都是人类品德 
的最高水准。忘我包含任劳任怨、自我牺牲和宽容大度的珍贵品质。救援者会切实遵从《日内 
瓦宣言》 :献 身自我，服务人类。 

8-沟通沟通 （communication) 技巧在群体掌控、媒体互动、情况通报和灾难指挥中心运转 
之中是必不可少的关键因素。在应急与救灾团队工作中，沟通是最基本的品德。成功的救灾团 
队沟通可得到的是:几乎每一种障碍都可以通过良好的沟通解决。灾难指挥组织内的“良好的 
沟通”有四项结构特 征:将 心比心、共享权力、开诚布公和协商互动。 

第六节突发公共卫生事件 

突发公共卫生事件 (public health emergency) 是指突然发生，造成或可能造成社会公众健康 
严 S 损害的重大传染病疫情，群体性不明原因疾病,重大食物和职业中毒，以及其他严重影响公 
众健康的事件。突发公共卫生事件发生后.根据应急处理的需要.应急处理指挥部有权紧急调 
集人员、储备物资、交通 T. 具以及相关设施、 设备; 必要时，对人员进行疏散或隔离,并可以依法： 
对传染病疫区实行封锁。参加突发公共卫生事件应急处理的 T. 作人员，应当按照预案的规定.- 
采取卫生防护措施,并在专业人员的指导下进行_|:作 .. 

-• 突发公共卫生事件的特点 

1 . 件多为突然发生•发生紧急,事先没冇预兆, 不易 预测,甚至难以预测.以致难以做出能！ 
完全避免此事发生的应对措施， 

2. 患者数 M 多，病 tt 严重或 死亡率 高。疾病 M 接影响到相当人数的群体，传播速度快，给杜 | 
会造成严重危害,影响全体公民，并对整个社会的正常生活构成威胁 .. 

:.突发公共事件的预赞 

预瞥 （warning) 可分为狭义和广义两类。狭义的“预替”是指预先发出替报，即 ft; 事情发生 . 
之抑发出费报.广 义的 “ mr jb 指预测和报? ?. kp 在发十.或进行之前先行推测或测定 . 謂据 : 
推测或测定的结果进行预先»报 

1. 预薺特点和分类突 发公共- 12生事件预警是以现实为前提， 

㈣ 汜别：参照测 ww's. 根倨|'@|结垠 .<.1 比闽说确定 畀情 : mm ..绿色”.轻膂用"蓝 
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色”、中警用“黄色”、重警用“橙色”、特警用“红色”表示。 

2. 预警原则突发公共卫生事件是客观存在的现象，预警应该按疾病预防学体系规范及要 
求，通过对某一公共卫生事件从“起点”到“终点”的详细观察与分析，来反映事件形成因素与各 
种内、外因的复杂关联以及发展趋势。 

三、 突发公共事件的报告 

突发公共卫生事件情况紧急，必须及时向上级领导汇报。在2006年颁布的《国家突发公共 
卫生事件应急预案》中明确要求，任何单位和个人都有权向国务院卫生行政部门和地方各级人 
民政府及其有关部门报告突发公共卫生事件及其隐患，也有权向上级政府部门举报不履行或者 
不按照规定履行突发公共卫生事件应急处理职责的部门、单位及个人。 

县级以上各级人民政府卫生行政部门指定的突发公共卫生事件监测机构、各级各类医疗卫 
生机构、卫生行政部门、县级以上地方人民政府和检验检疫机构、食品药品监儕管理机构、环境 
保护监测机构、教 t 机构等有关单位为突发公共卫生事件的责任报告单位：执行职务的各级各 
类医疗卫生机构的医疗卫生人员、个体开业医生为突发公共卫生事件的责任报告人> 突发公共 
卫生事件责任报告单位要按照有关规定及时、准确地报告突发公共卫生事件及苒处置情况。 

四、突发公共卫生事件的急反应 

突发卫生公共事件一旦发生，将会造成极其恶劣的影响，需要各部门积极配合，上至各级人 
民政府快速做出有效应答，下至各个医疗机构组织快速配合响应。医疗机构、疾病预防控制机 
构、非突发公共卫生事件发生地区都应根据2006年国务院颁布的《同家突发公共卫也事件应急 
预案》的规定做出相应、及时、正确的应急反应。 


五、现场处理原则 

突发公共卫生事件情况紧急，应立即将受害者脱离现场，送往冇条件的专科医院，必要时立 
即隔离。采取措施最大限度地减少危险因素的扩散，对疑似受害者以及其他有关高危人群，启 
动相应的医学观察程序，尽快查明事故原因。 

(赵中辛） 

第七节灾后疾病的预防与卫生保障 

灾难的发生破坏了人与其生活环境间的生态平衡，同时，公共卫生资源和公共卫屯系统也 
将受到严重的损害，1灌!•形成 r 传染病易于流行的条件，丁•是控制传染病便成为抗灾 t 作中的 
一个重要组成部分：灾难发生.后，随着旧的生态平衡的破坏和新的生态平衡的建立，由灾难所 
引起的传染病流行条件的改变还将存在一个时期，这种灾难的效应”使灾难条件下的传染病 
防治也冇了+同的特征。4灾难的 i*J: 接后果被褪本消除后，消除其“后效应”将成为I:作的重点， 
Ifll'li 这种I:作实际 k 将成为灾难条件下传染病防治的主要丁.作。传染病是灾后最主要的疾病， 
对灾难的易发地 K 以及灾后和灾民中出现的传染病和其他突发公 共卫牛 事件的苗头•，应采取妥 
善的防治措施,以免发生灾难后的“次生灾难” 

灾难造成传染病流行的机制 

(-) 饮用水供应系统破坏 

绝大多数的灾难都吋能造成饮用水供应系统的破坏，这将是灾难发生后首当其冲的问题， 

I常在灾难后早期引起大规模的肠道传染病的暴发和流行。如在水灾发生时,职來安全的饮用水 




泄物、人畜尸体以及被破坏的建筑中的污物所污染，特别是在低洼内涝地区，灾民被洪水较长时 
间的围困，更易引起水源性疾病的暴发流行。在地震时，建筑物的破坏也会涉及供水系统，使居 
民的正常供水中断，这对于城市居民的影响较为严重，而且由于管道的破坏，残存的水源极易遭 
到污染。海啸与风灾也可能造成这种情况。 

(二） 食物短缺 

尽管向灾区输送食物已成为救灾的第一任务，但当规模较大，涉及地域广阔的灾难发生时， 
局的食物短缺仍然难以完全避免。加之基本生活条件的破坏，人们被迫在恶劣条件下储存食 
品，很容易造成食品的霉变和腐败，从而造成食物中毒以及食源性肠道传染病流行。食物短缺 
还会造成人们的身体素质普遍下降，从而使各种疾病易于发生和流行。 

(三） 燃料短缺 

在大规模的自然灾难中，燃料短缺也是常见的现象，在被洪水围困的灾民中更是如此。燃 
料短缺首先是迫使灾民食用生水，进食生冷食物，从而导致肠道传染病的发生与蔓延。在严重 
的灾难后短期内难以恢复燃料供应时，燃料短缺可能造成居民个人卫生水平的下降。特别是进 
人冬季，人群仍然处于居住拥挤状态，可能导致体表寄生虫的孳生和蔓延,从而导致一些本来已 
处于控制状态的传染病(如流行性斑疼、伤寒等)重新流行。 

㈣ 水源污染 

洪水往往造成水体的污染，造成一些经水传播的传染病大规模流行，如血吸虫病，钩端螺旋 
体病等。但洪水对于水体污染的作用是两方面的。在大规模的洪水灾难中，特别是在行洪期间， 
由于洪水的稀释作用，这类疾病的发病并无明显上升的迹象，但是，当洪水开始回落，在内涝区 
域留下许多小的水体，如果这些小的水体遭到污染,则极易造成这类疾病的暴发和流行。 

(五） 居住环境破坏 ， 

水灾、地遝、火山喷发和海啸等，都会对居住条件造成大规模的破坏。在开始阶段，人们被 
迫滿衍，然后可能在简陋的棚屋中居住相当长的时间，造成人口集中和居住拥挤。唐山地震时， 
在唐山、天津等大城市中,简易棚屋绵延数十里，最长吋间的居住到一年以上。即使迁回原居之 
后，由于大 S 的房屋被破坏，部分居住拥挤状态仍将持续很长时间。 

露宿使人们易于受到吸血节肢动物的袭击 。 在这一阶段,虫媒传染病的发病率可能会增加， 
如疟疾、乙型脑炎和流行性出血 热等; 人口居住的拥挤状态，有利于一些通过人与人之间密切接 
触传播的疾病流行，如肝炎、红眼病等。如果这种状态持续到冬季，则呼吸道传染病将成为严重 
问题，如流行性感冒、流行性脑脊髄膜炎等。 

(六） 人□迁徙 

灾难往往造成大规模的人口迁徙。人口流动造成了两个方面的 问题: 其一,当灾区的人口 
外流时，可能将灾区的地方性疾病传播到未受灾的地区。更重要的是，当灾区开始重建，人 n 陆 
续还乡时，又会将各地的地方性传染病带回 灾区。 如果受灾地区具备疾病流行的条件，就有可 
能造成新的地方病区。其二，是〒扰了一些主要依靠免疫来控制疾病的人群的免疫状态，造成 
局部无免疫人群，从而为这些疾病的流行创造了条件。由于灾难的干扰，使计划免疫 t 作难以 
正常进行，人群流动使部分儿童漏接种疫苗，这种情况均有可能使这类疾病的发病率升高.、 

(七） 对媒介的影响 

许多传染病并不只是在人群间传播，除了人之外还有其他的生物宿主。一些疾病必须通过 
生物媒介进行传播。灾难条件破坏了人类、宿主动物、生物媒介以及疾病的病原体之间旧有的生 
态平衡，并将在新的基础上建立新的生态平衡，因此，灾难对这些疾病的影响将更加久远。如地 
震过后,房倒 M 塌，死亡的人和动物的尸体被掩埋在废墟下,还有大發的物品及其他有机物质，在 
温度较高的气候条件下，这些有机成分会很快腐败，为蝇类等媒介生物提供了孳生的条件,常会 



第 + 九章灾难医学总论 


在极短的时间内岀现数量惊人的成蝇，对灾区居民构成严重威胁。洪水退后，溺死的动物尸体， 
以及各种有机废物将大量地在村庄旧址上沉积下来，如不能及时消除，也会造成大量的蝇类等媒 
介生物孳生。即使在旱灾情况下，由于水的缺乏，也会存在一些不卫生的条件，而有利于蝇类的 
孳生。因此，在灾后重建的最初阶段，消灭媒介生物将是传染病防治工作中的重要任务。 


二、灾后传染病防治与卫生保障策略 


根据灾难时期传染病的发病特征，可将传染病控制工作划分为四个时期。 

C-) 灾难前期 

1. 基本资料的积累为灾难时期制定科学的防治对策，应注重平时的基本资料的积累，包 
括人口资料、健康资料、传染病发病资料、主要的地方病分布资料以及主要的动物宿主与媒介的 
分布资料等。 

2. 传染病控制预案的制订在一些易于受灾的地区、如地震活跃区，大江大河下游的低洼 
地区等，都应有灾难时期的紧急处置预案，其中也应包括传染病控制预案。预案应根据每个易 
受灾地区的具体情况，确定不同时期的防病重点。可供派人灾区的机动队伍的配置，以及急需 
的防病物资、器材的储备地点与调配方案等，也应在预防中加以考虑。 

3. 机动防疫队伍的准备由于灾难的突然冲击，灾区内往往没有足够的卫生防疫和医疗力 
量以应对已发生的紧急情况。在突发性的灾难面前，已有的防疫队伍也往往陷于暂时的混乱与 
瘫痪状态。因此，当重大的灾难发生后，必须要派遣机动防疫队伍进入灾区支援疾病控制工作。 

4. 人员的培训针对一些易受灾地区，应定期对相关人员进行训练，使其对进人灾区后可 
能遇到的问题有所了解。在人员变动时，这些机动队伍的人员也应及时得到补充和调整，使其 
随时处于能够应付突发事件的状态。 

(二） 灾难冲击期 

在大规模灾难突然冲击的时候，实际上不可能展开有效的疾病防治 T 作。但在这一时期内， 
以紧急救护为目的派入灾区的医疗队，应做好以下 工作： 

1. 环境消毒对发现和挖掘出尸体的地方进行消毒，对有粪便外溢的地方进行消毒。可用 
含有有效氯 5000mg/L 的含鉍消毒剂溶液喷洒消毒。潮湿地方也可直接洒漂白粉。灾民安置点 

| 外环境地面用含有效鉍 1000~2000mg/L 消毒剂溶液喷洒，消毒时间应不少于60分钟。 

2. 饮水消毒将水煮沸是十分有效的灭菌方法，在有燃料的地方可采用。灾难期间最主要 
的饮水消毒方法是采用消毒剂灭菌。消毒剂种类很多，可参阅使用说明书进行饮水消毒，加入 
消毒剂后，放置30分钟，检验水中余氯应达到 0.7nig/L。 如未达到此值，说明投加量不足，但也 
不能过 S 加入，以免产生强烈刺激性气味。 

3. 尸体消毒-经发现动物尸体立即深埋或焚烧，并向死亡动物周围喷洒漂白粉。遇难者 
遗体可用含有效氣 5000mg/L 的含铽消毒剂溶液喷洒消毒，以表面湿润为宜，应尽快火化，若土葬， 
应远离水源 50m 以上，棺木应在距地面 2m 以下深埋,棺底部及尸体两侧铺垫厚达 3~5cm 漂白粉。 

(三） 灾难后期 

当灾区居民脱离险境，在安全的地点暂时居住下来时,就应系统地进行疾病防治工作。 

1. 重建公众性疾病监测系统由于重大灾难的冲击，抗灾工作的繁重以及人员的流动，平 
| 吋建立起来的疾病监测和报告系统在灾后的初期常常处于瘫痪状态。因而，卫生管理部门及机 
:动防疫队伍所要进行的第一项 r. 作，应是对其进行整顿，并根据灾民聚居的情况重新建立疫情 
I报告系统，以便及时发现疫情并予以 iK 确处理。监测的内容不仅应包括法定报告的传染病，还 
I 应包括人 P 的暂时居住和流动情况，主嬰疾病的发生情况，以及居民临时住地及其附近的啮齿 
I动物和媒介生物的数 M,. 

2. 重建安全饮水系统由 F 引水系统的破坏对人群构成的威胁最为严重，应采取一切可能 




当居民基本上脱离险境,到达安全地点后,就应组织居民不断地改善住地的卫生条件,消除垃圾 
污物，定期喷洒杀虫剂以降低蚊、蝇密度,必要时进行灭鼠工作。在灾难过后开始重建时,也应 
在迁回原来的住地之前首先改善原住地的卫生条件。 

4. 防止吸血昆虫的侵袭在居民被迫露宿的条件下，不可能将吸血昆虫的密度降至安全水 
平。因此，预防虫媒传染病的主要手段是防止昆虫叮咬。可使用一切可能的办法，保护人群少 
受蚊虫等吸血昆虫的叮咬。如利用具有天然驱虫效果的植物熏杀和驱除蚊虫，并应尽可能地向 
灾区调人蚊帐和驱蚊剂等物资。 

5. 及时发现和处理传染源在重大灾难的条件下，人口居住拥挤，人畜混杂等现象往往难 
以在短期内得到改善。因此，发现患者，及时正确的隔离与处理是降低传染病的基本手段。人类 
是某些疾病的唯一传染源,如肝炎、拒疾等。在灾区居民中应特别注意及时发现这类患者，并将 
其转送到具有隔离条件的医疗单位进行治疗。另外，还有许多疾病不仅可发生在人类身上，动物 
也会成为这些疾病的重要传染源。因此，应注意对灾区的猪、牛、马、犬等家畜和家养动物进行检 
查.及时发现钩端螺旋体、血吸虫病及乙型脑炎感染情况,并对成为传染源的动物及时进行处理。 

6. 对外流的人群进行检诊灾难发生后,会有大量的人群以从事劳务活动或探亲访友等形 
式离开灾区。因此，在灾区周围的地区，特别是大中城市，应特别加强对来自灾区的人口进行检 
诊，以便及时发现传染病的流行征兆。在一些地方性疾病的地区,还应对这些外来人口进行免 
疫预防，以避免某些地方性传染病的暴发流行 = 

(四）后效应期 

当受灾人群迁回原来住地，开始灾后重建工作，灾后的传染病防治工作应包括以下 内容： 

1. 对返乡人群进行检诊及免疫在这个阶段，流出灾区的人口开始陆续返回，传染病防治 
丁-作的重点应转到防止在返回人群中出现第二个发病高峰。外出从事劳务工作的人员，可能进 
人一些地方病疫区，并在那 ffl 发生感染，有可能将疾病或疾病的宿主与媒介带 回到自 3的家乡= 
因此.应在返冋人员^加强检诊，了解他们曾经到达过哪些地方病疫区(如鼠疫、布氏菌病、血吸 
虫病等)，并针对这些可能的情况进行检査，如果发现患者应立即医治。在外地出生的婴儿往往 
对家 乡的’ -牲常见的疾病缺乏免疫力，因而应当加强对婴儿和儿童的检诊，以便及时发现和治 
疗'他们的疾病=由于对流动人口难以进行正常的汁划免疫 .T. 作，在这 ffi 人群中往往会出现免疫 
鸯 f 白,齿此，对回乡人群及时进行追加免疫，是防止疾病发病率升高的重要 g 

2. 重新对传染病进行调查灾难常能造成血吸虫病、钩端螺旋体病、流行性出血热等人与动 
物共患的传染病污染区域扩大，并导致动物病的分布及流行强度的改变。因此，在灾后重建时期内， 
应当对这些疾病的分布重新进行调查，并采取相应的预防措施，以防止其在重建过程中暴发流行 .， 

(刘中民） 


思考题 

1. 现代突难救援的主要内容是什么？ 

2. 灾难医学教育的基本理念有哪些,对于这些理念你有什么样的理解？ 

3. 医疗卫生救援事件分为几级？突难时的分拣和分配原则是什么？ 

4. 什么是突发公共卫生事件？特点是什么？ 

5. 灾难可以造成哪些传染病流行机制？预防主要有哪些方面？ 



第二十章灾难现场的医学救援 


灾难现场的医学救援是在现场、临时医疗所等医院外环境中，针对各种灾难导致的人 
员伤害所实施的救援，包括现场急救、伤员分拣、分级救治和伤员转运等灾难伤员医学救援 
技术，救援人员的生存技能和自我防护，以及大宗尸体处理与死者身份鉴定。 


第一节灾难现场的医疗急救 

灾难救援关键环节是针对伤员的医学救援，现场急救技术是灾难救援中各级救治机构的主 
耍急救手段，急救人员应当根据现场环境和条件灵活组织与运用。正确掌握急救技术，可以降 
低伤死率、伤残率,为后续治疗争取时间,为确定性治疗提供机会。 

一、 基本生命支持 

灾难现场基本生命支持的首要措施是保持危重伤员呼吸道通畅，对其呼吸、循环功能进行 
支持。 

1. 保持呼吸道通畅受伤致气道阻塞可于数分钟内因窒息而导致呼吸及心搏停止,保持气 
道通畅和防止误吸是创伤患者救治的首要措施，特别是颌面、颅脑、颈椎和胸部受伤者•应特别注 
意导致气道梗阻的因素。如口腔、颌面部损伤时气道的危险因素包括血凝块、碎骨块、泥土等异 
物吸人呼吸道所致梗阻;颅脑损伤时气道的危险因素包括颅底骨折导致血管损伤出血而快速阻 
塞呼吸道，脑疝影响呼吸 功能; 颈椎损伤固定颈椎时须优先考虑气道,保持通畅。 

2. 呼吸功能支持X彳冇呼吸功能障碍的伤员应及时寻找原因予以排除，行条件时给予吸 

| «- 判断患者有无自主呼吸，如无自主呼吸则应立即行人工呼吸。有开放性气胸应密封包扎伤 

,口 ■-出现进行性呼吸困难.气管偏移.广泛皮下气肿等考虑张力性气胸时，应立即穿刺抽气减压。 

3. 循环功能支持除须行心肺 S 苏的伤员外，灾难现场救拔中的游环功能支 持的沿饬 

I括控制出血，如判断为胸，腹腔内严重出血时，须紧急后送到有条件行紧急手术止血的医疗单位 。 

.:、高级生命支持 

在灾难现场应根据出血情况，在控制出血后应进行充分，足 ft 的液体复苏，必要时建立 
. 2~3 _除脉通道补液，快速输注等渗盐水或乎衡盐液 1500-2000ml, 然后再补适贤的全血或血 

!浆及其代用品 ，并 监测中心®脉 「K.KM 等。成人尿 ffl 超过 30~50ml/h 说明液体 g 苏充分，如 
能纠疋，应怀疑仍存在大出血，或评价是否存在心脏压塞、张力性气胸和急性心 

源性休克。 

内脏损伤的判断 

应严密 观察布尤脏器活动性出血。颅脑伤后要严密观察神忐 .脑 孔大小和肢体活动 t 胸部 
!伤 d 严密观察心尤心包或胸腔内积血，打条件时可行胸腔穿刺以明确诊断及伤情严車:程度 .. 
: 腹部钝性伤要特别 m 布尤腹部移动性浊茂 ，心 •条件时可行腹腔穿刺以明确诊断及伪怙严龜 




四.灾难伤员的创伤急救 

灾难现场除外生命支持措施，最常见的外伤为出血、骨折。多采用止血、包扎、骨折0定、搬 
运等项急救技术，具体内容详见第十七章。 


第二节伤员的现场分栋 


现场分拣 （triage) 也称检伤分类,是根据生理体征、明显的解剖损伤、致伤机制及伤员一般 
It 况等，对患者伤情做出判断，以便有效对伤员实施救治和后送转运，发现可能危及生命的重 
要损伤 


.一、 现场分拣目的 

当伤员数 H •超过了救治能力或医疗资源时，救治的前提是分拣，以明确现场救治和转运的 
先后)概序。为了尽可能救治多的受害者，仅在救援人员数 ffl、 仪器、药品和血液等可获得的资源 
有限时采用,也是战争及和平时期发生批伤员救治时的基本原则。 

1. 分配急救优先权即确定伤员救治的顺序，区分需紧急救治、手术但非紧急手术、暂时 
不耑耍平术和已死亡的伤员3在分拣后必须确立处理优先次序，确立不同阶段的优先方案，即 
零优先(黑色)、第一优先(红色)、第二优先(黄色)和第三优先(绿色)。零优先是针对有明显致命 
或无法复苏的损伤,以及已死亡患者,以最有效地使用有限的急救资源为目的。 

2. 确定需后送的伤员分级救治的基础、基本策略是“最好的医疗资源用于最大的患 
者”，而不是平时单个或少 ffl 伤员救 治时的“最好的医疗资源用于最严重的伤员,轻中度伤员仅 
等待处理”。 


—'、现场分拣方法 

现场分拣在到达现场后即开始,小型灾害现场一个分拣小组即可，地震、洪水等大型灾难时 
需多.个分拣组。分栋、是从现场到转运途中的持续过程.患者情况改变可能需要调整开始的分栋 
策略和结论。 

㈠分拣种类 

1. ' 收容分类是接触伤员时的第一步.目的是快速将伤员分别安排到相应的区域.接受进 
--步检査和治疗，如直接将需要紧急抢救的危重伤员分拣出来，送往抢救室或立即就地抢救。 

2. 救治分类应首先判定创伤的严重程度和主要损伤，然后确定救治措施，再根据救治措 
施的紧迫程度，结合伤员数 tt 和救治条件统筹安排救治顺序。 

3. 转运分类以伤员尽快到达确定性治疗机构为目的，根据各类救治措施的最佳实施时 
机、转运I :具及转运环境的特点,区分伤员转运的顺序、 T. 具、地点,以及体位等医疗要求,完成3 
个 R 的:①识^ 需要立刻抢救的伤员，同时将危害环境和他人的伤员与其他人分开。②将轻、中. 
重患者分开，以便确定救治优先权。③判定患者耐受能力和转运的紧急性 

(二）分拣依据 

所冇参加创伤救治的人员应具备创伤.损伤机制、影响因尜等知识，但尚无确定的单_ -索 

能确保分栋成功 3 除伤前状态、医疗和环境资®等 W 岽外，分拣时应 t 虑以 F 因素评估伤怙， 

1. 生理体征存活的患者即明确布无威胁生命的损伤 .生 理体征异常捉小快速 
故疗和转运，包括 :脉搏 <60次/分，或> 100次/分;呼吸<10次/分，或 >29次>/分;收缩压 
<St0mBvHg；(；C：S<]4 分; 修 il.: 创伤评分 （RTS)<12 分。 

2. 解剖损伤明显的解剖损伤提示®急诊手术和专科洽疗.包括头、颈.躯 P 、四肢近端穿 
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透伤; 浮动 胸壁; 两处以上近侧长骨 骨折; >15%体表面积、面部和呼吸道的 烧伤; 骨盆 骨折; 瘫 
痪; 肢体毁损。 

3. 致伤机制现场分析致伤机制有助于准确分拣，以下致伤机制提示重伤或需进一步检 
诊，包 括:救 出时间 >20 分钟; 6m 以上的坠 落伤; 交通伤中的从机动车中弹出，同车乘客中有死 
亡者，翻滚事故，高速撞击，机动车撞击行人时速度 >5bn/h, 摩托车撞击速度 >20km/h 或从自行 
车上摔下等。 

4. 伤前状态以下伤前状态提示需到医院进一步检诊 :年龄 <5岁或 >55 岁； 心脏或呼吸 
系统 疾病; 糖尿病(特别是使用胰岛素 者); 肝硬化或 肝病;肥胖; 出血病史等。 

5. 其他因素存在导致患者生理功能衰弱，需要到医院进一步救治的因素,包括长时间掩 
埋、封闭、饥饿等。 

㈢ 分拣工具 

野外分拣通常采用4色分拣标签。 

1. 红色优先救治组 (priority group) 的标签，指伤势严重，威胁生命,需紧急救治和转运。 
如开放性损伤伴大出血、休克、严重颅脑伤、胸腹伤、严重烧伤。应维持和(或)恢复患者生命功能， 
包括基本的创伤 ABC 复苏措施和生命功能检查,维持患者呼吸、循环功能的稳定。 

2. 黄色延迟救治组 （delayed group) 的标签，指伤势较重，但暂无生命危险。如腹部创伤 
不伴有休克，胸部损伤无呼吸障碍,不伴休克的下肢损伤、头部损伤、颈椎损伤以及轻度烧伤 
应迅速明确并控制创伤后病理生理紊乱，包括进行有针对性的检査和实施各种确定性的救治 
措施。 

3. 绿色等待救治组 (expectant group) 的标签，指伤势较轻，暂时不需手术，可自行转院者 3 
如软组织损伤、颌面部外伤无呼吸障碍和精神急症。碑及时确定并处理一些隐匿的病理生理性 
变化，如低氧血症、代谢性酸中毒等。 

4. 黑色用于标示已死亡或无法救治的致命损伤。 

㈣分栋场所 

通常需要设立分拣室(帐篷)或分类场。在收治大批量伤员的各级救治机构人口附近，设 
立专门的场地来接收到达的伤员。应尽量安置在具备通讯、转运、水电供应及物资供应的场所。 
-般分为下车区、分类区和车辆调整区，伤员应单向流动。要防止轻伤员擅自进人抢救区，必须 
让他们集中在周围较宽阔的区域中。由于事故或灾难常常突发，所以各项工作需因地制宜，在 
I环境恶劣时,不必苛求条件，而应分秒必争抢救伤员。有时甚至需要直接在转运运输 T 具上进 
行分类。 

! ㈤分拣步骤 

1 . 判断受伤情况检查伤员意识状态、呼吸、循环、出血，损伤部位和类型等情况，对判别伤 
!情轻重及生存希望具有很大意义,.重伤员中休克最为常见,只通过简单检査做出判断有可能会 
| 出现救治顺序不当，因此，在可疑的情况下宁可把伤情估计得严重些。 

2. 确定伤员处置顺序明确在现有情况下，耑多少时间实施治疗。伤后已过了多少时 M, 
冉后送转运耑 g 多少时间。有尤后送转运的必要性,包括伤员只需要非手术治疗，还是需耍接 

i 受 K 他V科治疗和特殊手术治疗，如眼科和神经外科治疗等 .. 冇无转运的可能性，包括伤情能 
齡2 时间的转运，存无合适的运输「.具，环境及 E 生情况是否允 

3. 反复 分栋因 为伤情的动态变化，如谣紧急处置的伤员在复苏过杩中出现并发症恶化. 

.V: i.4.1 ■,■.；']!,' II IJII.H m '; 1:11 Hill ■JIJI 

救治的各个环节中，只要有批 m •伤员等待处置，就必须分出救治順 rf.„ 为避免尤效分拣或较高 
的 ：次 分拣韦，为V；继的救治I:作带米 W 难，分拣4、应由低年资 阁师 承相 L 



第三节伤员的分级救治 


分级救治 （medical treatment in echelons) 是分阶■段、分层次救治伤病员的组织形式和工作制 
度，又称阶梯治疗。目的是充分利用有限资源,及时救治危重者，提高救治效果,降低死亡率。 
主要用于两种 情况: ①医疗资源相对于伤病员的需求不足,需要将有限的资源首先用于最需要 
救治和救治效果最显著的伤员;②危及生命或肢体的严重创伤需紧急救治，不允许长时间转运 
到大型医疗中心或创伤中心，只能就近在黄金时间内给予紧急救治。 

一、 分级救治原则 

1. 及时合理所谓及时，就是要求伤员在受伤后10分钟内获得现场急救,3小时内获得紧 
急救治, 6小时内得到早期治疗,12小时内接受专科治疗。为此,应做好现场的抢救,并积极后送， 
勿使伤员在现场过多、过久地滞留。条件允许时，救治机构尽量靠前配置,必要时，可加强一线 
救治力量,或上级救治力量前伸，以争取救治的时机。对大批伤员的救治,必须坚持群体救治的 
高效 •性 ，也就是说，以有限的人力、物力资源服务于最大多数的伤员，以尽可能多地救治伤员为 
目标,不宜在前线采取不恰当的措施治疗少数伤员而影响多数伤员的及时救治。 

2. 连续继承分级救治本身就是将完整的救治过程分工、分阶段进行。因此，为保证救治 
工作的完整,各级救治应连续继承，使整个救治工作不中断，各级救治不重复。前一级救治要为 
后一级做好准备,后一级救治要在前一级的基础上补充其未完成的救治,并采取进一步的措施， 
使前后紧密衔接，逐步完善，共同形成一个完整、统一的救治过程。为此，毎一个医务人员要对 
伤情的特点、病理过程和伤病员处理原则有统一的认识和理解，每一个救治机构要采取某一种 
相应的救治形式，并按规定的任务和救治范围实施救治。另外，必须按规定填写统一格式的医 
疗后送文书，在分级救治中准确传递伤病员伤情及处置的信息,使前后继承有所依据，保证伤病 
员分级救治的连续性和继承性。 

3. 治送结合后送的目的是使伤病员逐级获得完善的治疗。所以，医疗与后送应相辅相成' 
缺一不可。各级救治机构应根据环境情况、伤病员数 fl 及结构特点、本机构所担负的救治任务 
及卫生资源状况、分级救治体系的配置和医疗后送力量等，因时因地制宜,不能只强调治疗而延 
误伤病员向下一级救治机构后送,也不能一味后送而不采取必要的治疗措施，从而造成伤病员 
在后送途中伤病情恶化。 


二.分级救治组织 

对短时间内发生大批伤员的救治，最主要的不是急救技术，而是高效的组织：当灾难发 
生时，短时间内出现大批伤员，而且受灾地医疗机构存在不同程度的破坏，很多伤员需要后送 
治疗。 

(一） 救援模式 

—般分为二级和三级模 式:① 二级救援模式，即“灾区内基层医院-灾区内三级医院（建制 
完整、运行良好广。②三级救援模式，更大的灾难发生时，则需启动灾区外的医疗资源，形成 二 •级 
救援模式，即“灾区内基层医院-灾区内=级医院(建制完整、运行良好)-灾区外医院％ 

(二） 救援任务 

指各级救治机构担负伤病员救治工作的责任，是实施分级救治的基本条件.救治范围是按 
照统一的救治体制和救治原则，对各级救治机构所规定的伤病员救治技术措施的项 R、 内容和 
程度要求，是分级救治不间断、不重复的保证。救治形式是根据灾难或战争环境、伤员的病理发 
展过程和救治范围,对救治措施所做的区分。 
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灾区内医疗单位具体承担哪一级救治任务，应根据医疗单位受灾情况、单位时间内的伤员 
流量、救治技术和条件、与下一级医疗单位间交通状况及转运条件等确定，原则上应主要承担紧 
急和早期救治任务，特殊情况可兼顾紧急和早期救治、专科救治。 

本章按三级模式叙述,二级模式中的第二级承担了三级模式中的第二、三级的任务。 

1. 一 级救治(现场急救）主要是紧急处理危及生命的损伤和预防严重并发症发生，维持机 
体生命功能，保证伤员能安全后送转运=技术范围包括通气、止血、包扎、固定、搬运、基础生命 
支持(如抗休克)等内容。 

2. 二级救治(灾区附近医院的早期治疗）担任紧急救治和早期救治任务，主要是处理危及 
伤员生命的损伤和并发症，防止并发症发生。其技术范围主要是3〜6小时内实施紧急手术，如 
截肢术、大血管修补、吻合或结扎术，对开放性气胸行伤口封闭及闭式引流术，张力性气胸行闭 
式引流术，实施剖胸、剖腹腹腔探查止血术，开颅减压术，或进行较完善的清创术等。 

(1) 伤员分 拣:灾 区附近城市的医院是伤员救治的关键环节，因为大量伤员很快集中于此， 
特别是重伤员多，需要手术治疗的伤员多，良好的救治组织中最重要的一项是分拣工作，对中、 
重度伤员应合理安排手术顺序，确定治疗方案，及时实施早期治疗和专科治疗。 

(2) 伤员 分配: 灾难发生时多数伤员被送到最近的医院，这样容易造成一个医院不仅接收最 
多的伤员，并且接收最重的伤员，而到达其他医院的伤员则较少，导致资源的浪费，因此，应合理 
分配伤员到不同的医院。 

3. 三级救治（后方医院的专科治疗）主要进行专科治疗和确定性手术，对伤后并发症进 
行综合性治疗，并开展康复治疗。远离灾区的后方医院主要接受治疗时间较长的中、重度伤员= 
由于环境条件好，技术水平高，资源充足，因此在伤员治疗上无更多特殊之处，但应及时空出床 
位，调整医疗力量，做好伤员人院的分类和治疗顺序、方案的制订，及时进行专科手术和综合治 
疗，并及时开展康复治疗。 


第四节伤员的转运 

伤员转运包括院前转运和院间转运。院前转运指创伤患者从现场到医院的转送，是院前急 
救的重要组成部分,是现场急救与院内救治之间的桥梁，应最大限度地缩短运送时间，院前转运 
的质量与伤者的死亡率及伤残率密切相关。院间转运指创伤患者由基层医院向上级医院转送 
的全过程,包括稳定生命体征后的紧急院间转运和经过紧急手术后的院间转运。院间转运应该 
由转出医院，接收医院和转运队伍共同执行，综合决定最好的转运方式，并确认转运人员具有能 
够应付患者病情变化和可能并发症的技能，备有必要的设备。 

院间转运的指征及原则 

当短时间接收大 a 伤员，超过医院救治能力，或将要到达更多伤员时，灾区内医院应充当 
"n 送联陕”.将所有说®进•步治疗的伤员转运至上-级医院救治此时，将医院的资源主要 
集中于急诊科和手术室，进行初步的伤情稳定处理，然后迅速后送伤员。应该强调的是院间转 
运应以衔接为主,避免占用前方 e 经相当紧缺的医疗资源。-当伤员数量少，医院救治能力能够 
满足伤员需求时,只选择性地后送严重的需专科治疗(本医院无此专科)的伤员 ... 

(一）转运的适应证和禁忌证 

1. 适应证通常应考虑两方面因素 :①伤 情需要，基层医院不能提供确定治疗或处理后出 
现并发症的患者，②患者及家属要求，应该仔细评估患者伤情后做出判断 -- 

2. 禁忌证包括6个方面:①休克未纠正，血流动力学不稳 定者; ②颅脑伤疑 有颅内 高_压， 
有可能发生脑疝者;③颈髓损伤有呼吸功能障 碍者; ④胸，腹部术后伤情不稳定，随时有生命危 



险者; ⑤被转运人或家属依从 性差; ⑥转运人和设备缺乏相应的急救能力、应变能力及处理能力 
等情况。 

(二）转运原则 

灾区内患者应根据优先级别实施院间转运。 

1 . 转运顺序已经危及生命需要立即治疗的严重创伤者优先 转运; 其次是需要急诊救治可 
能有生命危险的 患者; 再次是需要医学观察的非急性 损伤; 最后是不需要医疗帮助或现场已经 
死亡者。 

2 . 保持通讯畅通调度人员在接到求救电话后，明确联系人、联系方式、详细地址、转运路 
程等情况。接收医院应询问初步诊断、处理情况等，并在途中与转运人保持联系。需紧急检査、 
手术的伤员，医院应通知相关人员做好准备。 

3. 转运安全性评估转运应遵循 NEWS 原则: ①每一步骤是否必要 （necessary)? ②治疗 
是否充分 （enough) ?③治疗是否有效 (working) ?④转运是否安全 (secure) ? 

转运前应再次全面评估转运的安全性，确保转运安全。评估基本 内容: ①检查气道，确定是 
否需气管插管。②记录呼吸状态，必要时可安置#胃管，以防止使用镇静剂或插管患者误吸，检 
查所有插管的位置或装置(如胸腔引流管)是否可靠固定。③记录心率、脉搏、氧饱和度和血压。 
危重患者应在监护下转运，以便转运中进行持续的血流动力学监测。④记录神经系统检查结果 
和 GCS 评分，适当给予镇静药物。需要用固定装置固定头、颈、胸、腰段脊柱。 

4. 知情同意完成转运前伤情评估后，应根据伤情，到医疗单位的距离、时间、地理、气候、 
伤情是否稳定和局部资源等综合决定转运方式，并结合转运途中可能出现的意外情况、沿途的 
医疗单位及救治水平等作岀转运中安全评估。如病情相对稳定适合转运，向患者及家属交待病 
情，告知转运的必要性和途中可能发生的危险，征得同意并签字后实施转运。 

二、院间转运方式和方法 

承担二级救治任务的灾区医院单位时间内的伤员流量是影响紧急救治和早期救治的关键 
因素，因此，尽快实施院间转运是节约宝贵的二级救治医疗资源的关键。除救援指挥部决策、转 
运工具到位等因素外，院间转运的展开主要受交通恢复情况的影响。 

(一） 转运方式 

转运方式应根据病情、到医疗单位的距离、现场情况、交通条件和气候等因素综合决定。转 
运工具除具有运输功能外，应具备监护和抢救功能，主要有救护车、救护艇和直升机等。 

1. 陆地转运是我図伤员转运的主要方式，转运 r. 具包括救护车、卫生列车等。创伤伤员 
的转运不仅是保障运输问题，更重要的是安全问题。转运过程中应具备全程血流动力学监护和 
有效的生命支持技术，能及时发现病情变化，及时处理。 

2. 空中转运空中转运具有速度快、机动灵活、舒适安全、便于对伤员进行护理等优点，可 
缩短后送时间，提高后送效率，尤其适用于偏僻山区、岛屿及交通阻塞、道路中断等救护车不可 
能完成转运任务的情况。空中转运条件包 括:① 地面运输到创伤中心15 分钟; ②无可用的救护 
车; ③接送患者有 困难; ④野外救援和批 M •伤员等。 

3. 水上转运用于海上、江湖水域的船只、岛屿发生灾难时,转运 T. 具包括救护 艇等船 只 • 
其影响因素显著多 T •陆地或空中转运，如受水域、水文 /C 象、地理等自然条件的影响•救护人员 
站立小稳、物品难以固定、无菌区域难以保持、生命体征难以监测、护理技术操作难以完成等也； 

著影响转运途中的监护和救治,故应严格把握适应证,做好转运前准备.、 

(二） 转运方法 

1. 转运前准备 

(1) 患者准 备:应 做好患者的心理疏导，在转运前按 ABC 原则完成气道通畅、呼吸和循环功 | 
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能维持，处理危及生命的损伤，确保伤情处于相对稳定状态。 

(2) 医务人员准 备:做 到对伤情心中有数,能正确的估计、判断和处理转运途中可能发生的 
情况，保持良好的身体状态，准备必要的物品和药品等。 

2. 转运中处理 

(1) 转运中体 位:患 者顺车体而卧，以减少车辆行进时对脑部血流灌注的影响。重度昏迷者 
采取侧 卧位; 呕吐、咯血、有窒息可能者取轻度头低足高位及头偏向一 侧位; 胸部损伤有呼吸困 
难者，应取半卧位，躯体妥善外固定于平车上，以避免剧烈振荡而加重出血和再 损伤; 颅脑损伤 
者将头部垫高等，上下坡时要保持头高位，以避免头部充血。 

(2) 转运中监护和 处理: 理想的转运中救治应达到接收医院的水平，但限于院外环境很难达 
到，对于不稳定的患者应能提供恰当的救治，转运队伍必须有能力继续进行心肺支持和补充血 
容量，连续监测血流动力学，提供移动电话通讯设备。保持与拟送达医院的联系，提前告知伤情 
和到达时间等，以便做好准备。 

(3) 随行资 料:所 有患者救治记录的完整文件均应同时送达，包括患者及其病史记录、致伤 
机制和事故环境记录、所有影像资料等诊断记录、已给予的救治措施和患者的反应等 3 


第五节救援人员的生存技能和自我防护 


-、野外生存技能 

在灾难救援中，医学救援人员同受灾人员一样，也处于灾难环境中.野外生存技能，即人在 
食宿无着的山野丛林中的求生能力 y 医学救援人员不仅要掌握医学常识,还要掌 M 个人在恶劣 
条件下生存生活的基本技能.野外生存技能不但可保障医学救援人员本身的生命安全，避免人 
^受 灾遇险人员在恶劣的环境中继续生存的能力，将损失降至最低程度 

医学救援人员在奔赴救灾一线时必谣备齐生存生活的有关装济.包括水、食品 、帐迻 、野炊 
用具和防疫药品等.出发前准备应尽可能详尽了解受灾地 点的肉 然环境、人文 环境； 并制定详 
细的装备携带、遇到特殊情况处理流程、人员分配等计划 

(一） 饮用水获得及净化 

饮用水源除向带的瓶装净化水等外，野外寻找饮用水非常蜇要通常可依雒感官发现水源， 

I如听到山脚、山涧.断炸、盆地 >谷底等有山溪或瀑布的流水声 .蛙声 等，都说明离流水较近 。注 
意水往低处流，山脚下汴忭会仃地 r 水，或雨水集中处等，十河床往下挖掘儿米左右常冇水，但 
I多 a 净化处理方呵饮用.在南方的丛林中，野芭蕉 . mm . /i: 味子藤和仙人常等桢物穴水 y :大， 
j "r 用刀将其从底部砍断，饮用从茎中滴出的液体，但应即取即饮，不要怯时间存放.注意不饮用 
I带 f/ 乳浊液的藤.滿.乔木的汁液 

#找到的水源…般都+适宵 m 針欠1化污染源包括污浊物.奇/卜:虫.细蘭、购顳和化学物等， 
滿结合两种或两种以I•.的净化方法处卯，包括过滤法、蒸馏法.危沸法、化学品消羝法，净化系统 
心:能行效 i; •除所心威胁健康的主 要污 染物，快速叱效，便 丁携带 使用. 

(二） 食品及安全保障 

除水外，人类存必耑的穴养素包括蛋内质，脂肪、碳水化介物，矿物质、维1:尜、纤维韵和 
: 允足的食物足屮存的氓耍保障 ，扯然 / i: 行动前已准备充足的位物，们坫作很多情况 
!卜, W 地制钉地获取野十人然食物也是必•少的技 能之- 
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颜色鲜艳的植物有毒可能性较大,特别是果实和菌类,若不能十分肯定其无毒,应避免食用。应 
尽量进食熟食,可消毒且助于营养物质吸收.通常采用煮沸、烤熟等方法。 

(三）宿营地点选择 

尽量选择交通便利的地点宿营=营地要选择离水源近的地方，既能保证饮食用水，又能提 
供洗溺: 用水; 要注意背风，可选林间或林边空地、山洞、山脊的侧面和岩石下面等;要尽可能选在 
-日照时间较长的地方，使营地比较温暖、干燥、清洁，便于晾晒衣服、物品和装备;营地地面要坚 
硬、平坦，上方不要有滚石、滚木，不要在滑坡、泥石流多发地建营，雨天注意避开河道,雷雨天不 
要在山顶或空旷地上安营以免遭到 雷击; 建营地时要仔细观察营地周围是否有野兽的足迹、粪 
便和巢穴，要有雄黄等驱蚊、虫、蝎的药品和防护措施。 

二、现场救援中的个体防护 

个体防护是利用个体防护装备的物理或化学阻隔作用,消除或控制有害物质，使进人或接 
触人体的有害物质水平符合人体基本安全和健康的要求。在灾难医学救援过程中，救援人员随 
B 寸都面临着各类致伤因素，有时甚至是致命的损害。 -..S 受到损害，则救援人员本身成为被救 
援的对象，不但不能完成救援汪务.还将增加其他救援人员的工作量.占用灾难救援时最为重要 
的社会资源，故医疗救援人员本身的防护具有重要意义。 

(-) 危险因素及个体防护分级 

1 . 危险因素灾难救拔环％中存 fr: 的和被救人 5J 所 as ® 的 tr, 则素都可能对救援人员带 
來健康危害 

0) 颗粒 物:包 括粉尘、烟、雾和微生物，是 悬浮在 空气中的微小粒状物质。粉尘一般产生于 
固体物质受力破晬过 程中; 烟则是物®燃烧气化后在空气中冷凝 形成; 雾为呈液态的颗粒物，多 
数是液体喷洒或冷凝过程中 形成; 微生物包括各种细菌、病毒、真菌等，在空气中多附着于其他 
颗粒物存在。有些颗粒物还有挥发性.如某些溶剂 性喷雾 、酸雾及某些生化毒 剂等; 有些颗粒物 
具有放射性•吸人体内后可产生持续内照射，对健康造成威胁。 

(2) 气态物质:包括常态气体和蒸气常见的冇®气体有一氧化碳、氣气.氨气、硫化氢等。 

蒸气是在常温常下呈液体或 [51 体的物质经蒸发或升华产生，包括各种有机溶剂蒸气，*蒸气 
等。部分气体具有特殊气味，能够很快地感知到.如硫化 M 冇奥鸡 蛋味; 部分冇毒气体能对皮肤 | 
和眼睛产生刺激作用，如氣气 、氨气对黏膜冇较 强的刺激作用 

(3) 液体 物质: 有毒有害的液沐种类很多.酸或碱液对皮肤冇腐蚀性，并能挥发出有刺激性： 
的气体，蒸气或产生雾.一些冇机溶剂不仪挥发,屮,冇毐茏 H. 也会经皮肤吸收.并刺激或腐浊皮I 
肤.冇畔液体还具有可燃性等。许多_生物样木 S 液态，传染病患者的血液、尿液、呕吐物、分泌物 | 
等具冇传染性，包括乙肝病毐、丙肝病4、结核杆® 和义滋 病病*象 

(4) 低氧 环境： ft 密闭 S>: 间常常形成 低氧 环境，空\中氧 H 体积瓦分比浓度低于I 盼.危去 | 

健康 

(5) 燃烧:包括?I•通火灾和各种化学火灾,现场除战温，燃烧.埸方等危险因素外，燃烧还会 
产生各种颗粒物和成分 K 杂的 打毐冇 （体 .4: 火灾现场 WI4 吸入打射 n!;"- 乂体 导致伤 T'__. 

2. 个体防护分级-般将防护级别分为 A、li.C,l)P 4 级..坏境®.分理.根据讲1' 
宵源的距离和危怎程度分为热 K, 温 K 和冷 K.. 救 援人员 g •明确责任.在相应的 K 域内开展救 
援 r. 作，并穿戴相 应的防 护装备 f 

M) A 缴个体時 f! 对象包 括:① 《触岛 fK 蒸气和 S] •经皮肤吸收 

维裔浓度液体泼溅、接触润和蒸气暴露的情况 f 
物； 5 •，:浓度达判")'、>'即威胁'I •:命和健康浓度的"了经皮肤吸收的化学防护 

气!^哦 .器; ②全封闭气密化学防护服，防酸碱等各类物 




液体、气体的渗 透;® ft: 化学物质的防护手套和防 护靴; ④头部防护安全帽 3 

(2) B 级个体防 护:对 象包括 :①种 类确知的气态有毒化学物质，不经皮肤 吸收; ②达到威胁 
生命和健康 浓度; ③低 氧。 防护装备包括:①全面罩正压空气呼 吸器; ②头罩式化学防护服，非 
气密性,防化学液体 渗透; ③抗化学物质的防护手套和防 护靴; ④头部防护安 全帽。 

(3) C 级个体防 护:对 象包括 :①非 皮肤吸收气态有毒物，毒物种类和浓度 已知; ②非威胁生 
命和健康 浓度; ③非低氧环境 E 防护装备 包括: ①空气过滤式呼吸防护用品（正 n.: 或系统)， 
过滤元件适合特定的防护对象，防护水平适合毒物浓度 水平; ②防护服隔离颗粒物，防少量液体 
喷溅; ③抗化学物质的防护手套和防护靴。 

(4) D 级个体 防护: 防护对象为非挥发性固态或液态物质,毒性或传染性低。防护装备包括 
与所接触物质相适应的防护服、防护手套、防护靴等。 


(二）个体防护装备及使用 

白大衣、工作服等普通服装在以上几类有害环境中对个体几乎没有防护作用.在灾难救援 
中医护人员应采用正确的个体防护装备 3 首先是了解灾难现场可能的有害物毒性、人侵途径和 


对人体的危害程度,然后选择适用、有效的个体防护装备。 

1. 防护服各类防护服的性能有较大的差别，适用范围也不同，包括从防护性能最高的正 
压气密防渗透防护服，到普通的隔离颗粒物防护服。我国现阶段仅有传染病疫情处理的隔离服 
标准——《医用一次性防护服技术要求》 （GB 19082-200 3 )， 但医院传染病房使用的隔离服因无 
性能指标评价，不能够用于灾难救援 = 防护服按式样分连身式和分体式结构，有一次性和限次 
使用两种^ 

2 -眼面防护用具 b 艮碰护用具都具有防高速粒子 n 和 m 能。《艮罩对 少讎体 性 
喷洒物具有隔离作用。呼吸防护用全面罩可以隔绝致病微生物寸响缶物通过眼_、口 猙 黏膜侵 
a - .< 劣验省 和灾难现场等 护装 

3. 防护手套、鞋報防护服类似,各类防护手套和鞋靴都有相应的适用范围，不同化学物 
对手套、鞋靴的防护性能有不同的耍求,同时要考虑现场环境的温度、尖锐物、电线或电源等因 


素，并具有一定耐磨性能。应根据不同灾难现场进行有针对性的选择。 

4. 呼吸防护器呼吸防护分为两大类。 

<1)过滤式(空气净化式)呼吸防 护:有 防尘面罩和防毒面具，分随弃式面 ® (简易型，半面型)、 

I可更换半®罩和全面罩 3 类： 按防护对象分防颗粒物(或防尘)、防气体或蒸气及尘毒综合防护 .. 
过滤式呼吸器用于 C 级防护时。一般考虑选择尘毒组合式过滤元件,颗粒物过滤砬选择效率最 
高级别。 

(2) 隔绝式(供气式)呼吸防护:隔绝式将使用者呼吸器官与有富空气环境隔绝,®本身携带 
:的气源 （fl 我控制呼吸仪, se |f- ( :nn t a ined breathing apparalus.SCBA) 或导气管（长管供气式）引人 
I作业环境以外的 洁净中 气供使用,. 

(三）防护装备使用注意事项 

应尽可能做到明确到具体人，需了解每个人员的具体特征，如身高、体重、头面型、 
軒卩吧及 Yff 评 l«id 救援人员一般配备 C 级防护装备，院前急救或医院急換_^^| 
收介现场II纥除上 io 沿的出 荇池 会接收 Wfiiif 來就诊的出片 VK 对出荇进行洗消，也 
® 配备少 W &级防护装置使用 A 和 B 级防护时应评价体能等，确认能够 ft 使用防护装 
,备时从*指定的作业 

个体防护装备在观场使用过程中会沾染 t. 现场的存龙物质，错议穿®心 "1' 能造成新的污染 
和健康危# 的装 备穿® 顺序不㈣,-般先佩规呼吸器，然 A7 足防护服 .HMifii 护具、 f- 套和 

軒靴等;摘除时《!1料|反注意动作要较，避免污染物扬起，减少污染向 ft 坏墒 中鉍 K 
| 的曲_枳和时 N, 脱; I:•的污染装装人双 S- 哦料包装袋内扎 n 保存对救拔中受到 i_v 染的装 ft. 



第二十章灾难现场的医学救援 

必须 '及时 洗消。受污染的废物处理应遵守国家有关环保规定，请从事专业污染处理的单位和人 
员承担。灾难发生的初期，在不明事件性质或有害物质浓度、存在方式不详的情况下，需要以最 
严重的等级要求进行防护。 

防护装备的使用具有显著专业性,只有正确使用才能保证自身的健康与安全，但防护装备 
会影响业务操作，使用者必须在充分了解每种防护装置的性能和限制、使用方法前提下。才能 
进行选用和穿着：> 故有需要使用个体防护装备的单位，应组织使用者进行防护用品的演练，了 
解每种防护用品的适用性、使用限制、装配方法、佩戴方法、维护保养方法、清洗消毒方法等，并 
定期检査个体防护装备,注意维护保养，保证防护效果。 

在发生化学灾害时，应及时使用防护器材和采取防护措施。灾难医学救援应贯彻抢救伤员 
和保护救援人员并重的原则，将防护措施作为应对化学袭击的重点，贯穿于整个救援活动的始 
终。以防护为主，以药物预防为辅。医学救援分队进人现场应选择染毒区的上风或侧风方向。 
在进人染毒区之前,要按照规程使用防护 装备; 离开染毒区后，尽快进行人员和器材的洗消。 

三、救灾现场的防护技能 


(一） 防护装备使用 

1. 防毒面具使用防毒面具用于保护人员的呼吸器官、眼睛和面部免受毒剂的伤害，防止 
放射性灰尘和细菌进人人体。 

( 1 ) 防毒面具组 成：由 滤毒罐,头带式面罩,面具袋和附件组成。 

(2) 使用前准备 :应选 配合适的面具，在试戴时感觉头部压力不明显,面罩边沿与脸部贴合 
紧密，眼窗的中心位置在眼睛的正前方下 Ion 。 面具外观各部位无损坏、生锈，零件完整。戴上 
面具，用手掌将过滤器进气孔堵住，用力吸气,如感到堵塞,则说明面具无损坏和佩戴正确。 

(3) 使用 方法: 携带面具一般为右肩左携,面具袋上沿与腰带上沿平齐，袋盖向外,行走时可 
移到身体的左后侧。戴面具时左手握面具袋底部，将其转到身体的左前方.右手打开袋盖.取出 
面罩，抓住头带和罩体的上部，迅速把面罩移到 胸前; 用双手将罩带撑开，拇指在内四指在外，身 
体微向前倾，下颚部伸出，用面罩套住下颚,接着由下而上，由前至后迅速戴上面具，调整舒适， 
用力深呼一 口气,睁开眼睛，恢复正常呼吸，将面具袋移至身后。脱面具时左手大拇指插人带垫， 
握住导气管与面罩连接处，向下向前脱下面罩，把面具装人面具袋里。 

2. 防毒衣使用穿戴防毒衣的动作要领可概括为卸、展、穿、戴4个连续的步骤。 

( 1 ) 卸下器材:原地下蹲,左、右手分别握住防毒衣袋和面具袋的背带，卸下两袋，置于身体 
的左前方和左侧方。 

(2) 展开防 毒衣: 左手扶防毒袋,右手打开盖,并取出防毒衣，顺势向前展开防毒衣。 

⑶穿 t 防毒 衣:两 P 撑开防毒衣的颈口、胸襟，按先左后右的顺序将两腿伸人裤管. t 提防 
毒衣的同时稍下蹲，将两臂插人袖筒，借两臂的上翻力把防毒衣穿上，由上而下对齐.抹平尼龙 
搭扣，卷起外袖。将拇指插人套环。系好鞋带、腰带。 

(4) 戴面具:扣好头罩，仔细掖好下颌垫布.系好颈带。从面具袋中取出手套，按先左后右的 
顺序戴好 手套。 

脱防毒衣时背风站立，由下而上解开各 系带; 脱下头罩，拉开胸襟，两手缩进袖内并抓住内 
袖，然后两手背于身后，脱下手套和 上衣; 再将两手插进裤腰往外翻，脱下裤子;后退一步，用大 
拇指从脑后挑起面罩(或头带)脱下 面具; 将防毒衣、面具折叠收起;最后将防毒衣、面具包装后 
放人袋内„脱防毒衣手套和面具时，应防止皮肤接触它们的外表面,以免受染。 

(二） 消除沾染(污染） 

消除沾染是指利用各种措施,将放射性物质从人员、物体表面上除去或使之减少到控制量 
以下，以减轻放射性物质对人员的伤害。 



1- 对人员的洗消人员受染后，要尽快进行洗消。在沾染区内，应利用救灾间隙进行局部 
洗消，情况允许时，可撤出沾染区进行全身洗消。 

(1) 局部 洗消: 擦洗身体的暴露部位，如头、脸、颈、手等，以去掉放射性灰尘。 

(2) 全身洗 消:一 般在开设的洗消站内进行，全身洗消的消除率在95%以上。夏季也可取未 
受沾染的江河、湖泊水进行洗消。应避免因洗消污染饮用水源。 

2. 对服装、装具的洗消 

(1) 拍打 法:对 穿在身上的服装可自行拍打或互相 拍打; 对脱下的服装可挂起来拍打。拍打 
时人员应站在上风或侧风方向，按照从上至下，先外后里的顺序进行。 

(2) 抖 拂法: 人员背风或侧风站立，把受染服装用力甩抖几次，对衣领、衣袋部位也要进行 
抖拂。 

(3) 扫 除法: 用扫帚、草把、吸尘器等物自行扫（吸)除或互相扫（吸)除几遍服装。 

(4) 洗涤 法:将 受染服装同平时洗衣服一样，用洗衣粉搓洗后，再用清水冲洗。洗涤时，应戴 
橡胶手套、口罩。 


四、继发性创伤应激的防治 

在灾难救援中，各类救援人员暴露在以往几乎想象不到的生存环境中，不断接触到人生最 
伤痛的情景，如失去亲人、失去家园、严重创 伤等; 又不断面对次生灾害的威胁，无论在伤痛程度 
或是个案数量等方面都非常人所能应对，由于工作性质他们不能离开这些情境，同时又不能让 
自己的情绪反应阻碍救援「.作，这种两难的情况往往造成继发性创伤应激. 

㈠继发性创伤应激概念 

继发性创伤应激 (secondary traumatic stress) 是指在没有直接经历创伤事件的情况下，助人 
者在助人的过程中或其后,表现出困扰性或痛苦的心理症状。 

参与大型灾难救援 T. 作时，出现重大继发性创伤应激具有—些高危因 素:① 救援人员也在 
灾难中受到影响，如丧失亲人朋 友等; ②过去半年的日常工作中较多接触创伤 事件; ③较年轻 
或专业经验较浅，或灾区 T. 作时间 较长; ④在心理支持过程中，向受助者提及自己过往的创伤事 
件;⑤工作中较多接触儿童或谈及死亡的灾民等。具备这些高危因素的救援人员，应安排从事 
较低危的丁•作，以期协助他们适应救援 T 作的各种挑战。 

(二）继发性创伤应激的影响及应对策略 

1. 继发性创伤应激的影响继发性创伤应激给救援人员带米I利扰和难受的感觉，可以表现 
为:① r •作效书下降，注怠力集中 w 难; ②判断的敏锐度下降，泌造成错汉判断，影响 r 作决定的 
准 确性; ③救援人员受到继发性创伤应激影响时，易被个人的情绪反应牵动去逮立与受助者的 
治疗 关系，过分投人， ifii’4; 是根据理性、客观的分析来提供协助;④重大创伤应激 Ui "J ■令救援人 
M 感到尤乃，对救援I:作'人2:•冷屮和 | .劲，挥至萌也放弁I:作的念头;⑤长期的继发性创伤应激 
唞影响 救援者个人的思想、悄绪.行为，进而长远地影响其作 

2. 应对策略救援人记戍准确确立向己在救灾I:作中的角色或个人定位，拟定 P 己的 I:作 

集中处观"〖控制的部分，暂且放能控制的部分;先处理最紧急和最重要的事， 
将『:作分拆、按部就班逐项处 理等; 将看似无法处理的重大“危机”，通过以 i: 原则转变为能够解 
决的“问题”，舒缓救援人员所感受到的乐力与无助感.具体实施救援前 ， 町以分3个阶段进衧 
小'同的思想准备，应对 iij ■能或 L1 经出现的继发性创伤应激 - 

( 1 ) 救 援前: 在出发前，救援人员应主动设想、评估救灾环境，如灾难现场的混乩、+ 吋预知 
性， I. 作对象是灾拭，I:作伙伴是4+1专业的附生人等等，并适 位饮 食差诗、侦备 n 用药物等,， 

(2) 救援 中：应上确 应对、及时识别极端的应激反应，包 括睡眠 .食欲、身体反应等，如头痛、 
胃痛、思想混乩、注意乃不集屮、决策 闲难 、情感麻木、 M 怒、愤怒、恐惧、焦虑、抑郁、尤助、绝領、 



挫折感、活动量的改变等。这些反应是十分正常的,不代表个人能力的不足，不必因这些反应而 
感到惊慌、自责或愧疚。 

若救援人员出现下列极端的应激反应时，应提醒自己或同伴，必要时寻求专业 支持: ①持续 
地出现上述生理、情绪、思想和行为反应而没有改善的趋势;②过分地回忆或持续不由自主地想 
起在救援期间遇见的创伤性画面或 体验; ③试图在专业领域或个人生活中对事物或别人作出过 
分的控制;④过分地投人工作而忽略休息或个人基本 需要; ⑤与其他救助者、朋友、家人疏离，甚 
至出现严重的人际关系困难，包括因暴躁或愤怒而引起或加剧家庭纠纷;⑥依赖药物或 酒精； 
⑦出现伤害己成别人的想法或 举动; ⑧冒不必要的风险 

避免出现极端应激反应的措施包括避免单独救援,以小组形式进行 救援工 作，并鼓励、要求 
同伴间互相支持和 咨询； T. 作时间不宜过长，在照顾灾民的同时兼顾自己的身心状态，留意自己 
的基本*耍，如维持适 M 的营养和休息 .. 

救援人员遇到困难或情绪低落时，主动寻求辅导.救援人员应清楚个人的能力和局限.避免 
短时间内处理太多具有创伤性的 T. 作：当遇到能力以外的 m 作时,可适当地提出拒绝 ： 应注意 
在刻不容缓的救援气氛卜\救援人员容易削弱自我照顾的意识，认为在救援期间花时间休息是 
自私的，只有不断地工作才能做出最大程度的贡献;或认为只有自己才能做某些工作.不能停下 
来或交由别人 负责； 或认为轻松下來或继续维持正常的生活是不应该的，甚至觉得幸存者的 s 
要比救援人员的®要更为 a 耍等 5 出现类似的偏差想法时，救援人员最好先停下来.跟同伴讨 
论和分析这些想法的正确性，以及它们对自己和整体 救援工 作的利与弊。 

(3) 救援 后：应 适当放松和恢 S. 救援人员在完成了救援工作和离开灾区后，最好预留一段 
调整期，调整期长短、调整方式因人而异，可以是旅游、交流等。在经历生离死别的灾难事件后. 
人们常常对生命进行反思，甚至改变个人的世界观.救援人员耍有这方耐摊备，不至于忧虑自 
己的反应异常，也可以跟其他同伴一起回顾和谈论救灾丁.作，增进彼此的支持和 认同： 如果出 
现逃避跟他人谈论救助丁+作、过度使 IH 酒精或药物，或者以不恰当的方式去抑制这些反应时，要 
及时接受专业人士的帮助。 

第六节大宗尸体处理与患者身份鉴定 

各种灾难死者的处理是灾难应对中最为困难的 T. 作之一，大宗受难者尸体的处理和身份鉴 
定.将显著影响幸存者乃至整个地区民众的心理健康.准确判定死者身份对于遗产和保险等认 
定具有法律意义故在灾难发，以1,政府除迅速实施幸存者的医学救援、基础设施的修复维护 
外，还需立即着手尸体处理和身份鉴定， 

-- 大宗尸体处现的原则 

尸体的处理受各地文化 .A 教等 W 索影响，尚无统一的方案.民众担心尸体传播传染病.从 
而在朱宅成死者身 atiij. 々a 免 iftci •:的》病传播.就迅速掩埋^ 'ft- ■, inn 

为 m 著影响 f 尸体处理的 it: 常程) t:. w: 至救灾行为. 

(一）政府协调 

灾难发 似：，救拔人员（包 括眹务人员） 第--时间应优圯抢救隹##和提供基本议施服好， 

样+能忽略） 1 体的收敛和处理..政府*/V:此环 i? 起领 导和协 调的作 )11. 组织民疗.法律.法 
K 或相X；部门参与尸体的处理方式对患者家厲，幸存者都有重要影_政晌应按 K(|: 尖 liMU 
疋的预案协调各项I'.作 

1. 尸体处理机构 m 让山'今:队 .1 ⑽地 

沟成的I ^)； 理队伍或机构，负责 j ■体处理'作 ) ■体处埋机构人《迅迚岡圯 | 1 体处理必谣资 



源，包括法医人员、停尸房、运尸袋及相应运输设 备等; 协调相关信息，向家属和社会发布准确信 
息，告知失踪人员确认以及尸体处理的 情况; 对有关死者身份辨认和记录提供技术 支持; 提供军 
队或警察后勤 支持; 加强与外交使团、政府间组织及国际组织间的联络 s 

2. 相关新闻发布新闻媒体（电视和广播、报纸及互联网）是为死者家属和公众提供准确 
信息的重要渠道,记者往往在灾难后会迅速抵达现场，通过他们负责且准确的报道,有助于促进 
遇难者搜寻及其身份辨认工作,减轻受灾地区民众的压力和痛苦。方法包括建立媒体联络办公 
室，任命发言人，定期发布简报或配合采访等，公布有关尸体搜寻、身份辨认、存放和处置进程的 
信息，注意尊重遇难者及其亲属的隐私，非亲属不应直接接触遇难者照片、个人资料或姓名等。 

(二） 尸体传染疾病的风险及肺 

1. 传染疾病的风险灾难发生后，由于担心尸体会造成疾病流行，往往匆忙地集体掩埋尸 
体,或喷洒所谓的“消毒剂”。尚无证据显示人类或动物尸体是无流行病区域传播疾病的风险因 
素,遇难者通常死于创伤、溺水或火灾，并非疾病,且大多数病原体在尸体内的存活时间不超过 
48小时 (HIV 可存活6天)，故尸体传播疾病的可能性极小。但应该避免从尸体内流出的排泄物 
污染饮用水。 

2. 尸体处理者防护尸体处理者可能接触郅血液和排泄物，存在感染血液传染性疾病、腹 
泻性疾病等的风险,应戴手套、穿长靴，处置尸体后和饭前用肥皂洗手,避免用手擦脸或擦嘴，所 
有设备、衣物和运送尸体的交通工具均须清洗消毒。 

(三） 向家属提供帮助 

1. 尊重死者及其家属受灾家庭的首要需求是了解失踪亲人的下落,在搜寻尸体和身份辨 
认过程中,每个阶段都应始终提供准确可靠的信息。应给予失去亲人的家庭同情与关怀，并尊 
重他们的文化和宗教需求。处理尸体的各个环节都必须尊重尸体，使死者亲属免受更大的伤害。 

2-提供帮助的方法应 建立一 个家属联络中心帮助亲属辨认遇难者身份，搜寻和身份辨认 
=结果应当首先通知其家属,使家属对搜寻、辨认工作的方法和时间有现实的期待，应当尽快进 
行身份辨认。作为悼念过程的一部分,亲属査看亲人尸体的需求应当得刻尊重。身份一旦确认， 
应尽快将尸体移交给其亲属 = 应当优先帮助无人陪伴的未成年人和其他弱势群体。 

:.尸体搜寻和存放 

(一） 尸体搜寻 

| 尸体搜寻是尸体处理的第一步,通常持续数天或数周，甚至更久。由于各种各样的团体参 

加尸体搜寻 T 作,团队之间的交流与协作困难，应努力避免混乱无序的状况。 

1. 尸体搜寻小组为尽快找到尸体，帮助辨认死者身份并减轻幸存者的心理负担,减少因 
搜寻尸体而对救助幸存者的行动的影响，通常由幸存的社区成员.志愿者、搜救队、军队 ，昝 察等 
人员参与搜4尸体 .， 政府应协调各类人员，推荐使用卫生、安全的防范措施。 

2. 尸体现场处理搜寻 a 尸体后，应将尸体放人运尸袋中，或用塑料膜，裹尸布、床单等材 
料包裹 C 残肢(如四肢)应视同整具尸体来处理登记发现/ 1 体的地点和II期，毎个 j I体袋用带 
有唯一查询编码的防水标签(如塑封的 卡片) ，或用防水笔、不易抹掉的材料写查询编码 ; ，不应在 
现场组合零散的肢体,要尽快将尸体运到附近的收集点,送至辨认身份或存放地点。 

(二) 尸体存放 

1. 尸体存放要求将尸体根据性别、年龄、头发长短等分类存放。温度不高时，建议将尸体 
•fr 放介阴 凉处，以减缓 J '体腐化的过程高温时，建议将/ 1 体冷藏，以避免/ 1 体腐化.推梓 2-4X. 
之间冷藏，有条件最好用有冷藏货车转运尸体,注意用塑料膜或防水油布等保护货车车底，以免 
尸体袋渗出的液体造成污染： 

2. 临时掩埋存放因为地 T 温度低于地表，如没有其他方法可选，或®要长期暂存时，可临 



时掩埋。在选择临时掩埋点时，确保日后挖掘尸体时能够准确定位，尸体数量少时采取单个埋 
葬的方法，数 fi 多时则采取沟式 掩埋; 埋葬深度应达到 1.5m, 且距饮用水源至少 200m, 尸体间距 
约 0.4m ;只能单层摆放尸体,不可上下® 放; 清楚标记每具尸体,并在地面标明其位置 = 

3. 干冰贮存二氧化碳在 -78.51C 凝结形成干冰，适用于尸体短期 C 存。方法是在每组约 
20具尸体周围用干冰建造一圈 0.5m 高的矮墙，然后盖上塑料膜、防水油布或帐篷，每具尸体每 
天需要约 10kg 干冰，随环境温度不同而变化。由于干冰可破坏尸体，不利于尸体辨认,因此不 
得将干冰直接置于尸体之上。应佩戴手套搬运干冰，避免“冻伤”。干冰融化时,会产生有毒的 
二氧化碳气体，应避免在封闭的房间或建筑物内使用干冰。在气候炎热时，如果使用干冰 C 存 
则用量巨大，溶化后形成大量废水,可能引起腹泻性疾病，增加额外的废水处理工作童,此时应 
尽量避免采用此法。 


三、尸体身份辨认和信息处理 


(― ) 尸体身份辨认 

1. 辨认原则辨认身份越快越好,以避免尸体腐烂增加辨认的难度。任何能够证实个体死 
亡的零散肢体都有助于身份的辨认，应视为整具尸体使用唯一编号。肉眼辨认简单但可能误判， 

尤其是死者头部有创伤、出血、体液或污垢时 ，一 旦出错会带来许多法律难题，故应结合多个标 
准进行评估。辨认尸体身份后遗物移交给其亲属。 

2. 辨认方法辨认工作的步骤包括唯一编号、贴标签、拍照、记录和妥善保存。 

(1) 唯一查询 编号: 每名编码人员分配一名代码 （A、B、C 等),或以他(她)名字拼音的首个 
字母为代码,代表其工作区。当尸体到达临时停尸间后按照时间或位置连续编号，如 A-l 、 A-2 、 
A-3 等。 

(2) 贴标签 :标签 应防水(如塑封卡片)，标签上写明具有唯一性的查询编号,并被牢固地贴 
在尸体或存放肢体的尸体袋外。 

(3) 照相: 有照相设备时为强制规定,建议使用数码相机,彻底清洗尸体,照片应详细反映面 
部和衣着等特征。所有照片上都必须能看封唯一査询编号,并包括全身正面像、整个面部、上肢、 

下肢及其他所有明显的特征。照片务必清晰，应当站在尸体的中段、靠近尸体拍照，拍面部时要 | 
使其充满整个画面。 

(4) E 录:在 拍照的基础上，应以表格记录唯一查询编号、性别、大致年龄范围(婴儿、儿童 ' | 

青少年、成年人或老人)、个人物品(珠宝、衣服、身份证、驾驶证等)、皮肤上明显的特有痕迹（如文 i 
身、伤疤、胎记)或明显的畸形。如没有拍照，则还要记录种族、身高、头发的颜色和长度、眼睛的 
颜色等。 

(5) 个人物品保存:所冇遗物必须妥善包裹，贴上带有相同的唯一査询编号的标签，与尸体 
存放在一起。 衣服应当留 ft 尸体上。但看到几十甚至几百具尸体所产生的心理影响可能会进 

-步降低肉眼辨认死荇«•份的吋靠性，通过高质 m 的照片辨认是可供选择的方法 

(6) 辨认 :通常 是通过比对失踪或推 定死亡 人口的信息与死者的情况,依靠肉眼成末腐烂尸 
体白勺照片 .辨 i 人 SH 分，包《•身体特征 、衣养 等死荇亲 M 辨认时 彳能怙 绪过度激动 .但别 无选择 
需通过辨认衣物或个人物品等其他信息来确定肉眼辨认的结果足沔上确，失踪人员的相X;惊息 
也可用 P 复核肉眼辨认结果但肉眼方法容易出错，如果可能，应辅以其他法 M 辨认手段，包括 
尸检 、指纹识别、牙»检件 、DNA 鉴定 

(二）信息处理 

政府负贵处理灾#+中遇难#和失踪者的信息 .， 应尽量 搜集有关死者和失踪者的倍息,必须 
捉供必 e 的人乃' 技水和 财力等资源 ，可建 立 k 域件倍息中心.捭幣理，发布死者倍 b . 并负改 
接受攻 K 诮求、留 f 失 踪荇照 片和倍总 等,， 可通过联 M. 布告牌，报纸.电视、广》等途拎发布 



第二十章灾难现场的医学救援 


四、尸体移交和长期存放 

(-) 尸体移交 

在死者身份鉴定完毕之后，由承担此项责任的有关组织尽快将尸体移交给其亲人处置。并 
提供信函、死亡证明等移交文件，记录认领死者尸体的人，或死者亲属的姓名和详细联系方式， 
以及尸体的唯一查询编号。一般使用“地点+搜寻队或搜寻人员+尸体顺序号”。无法肉眼辨 
认的尸体必须妥善存放，直至法医专业人员开始检查，移交不完整的尸体尤其应谨慎。 

(二）尸体长期存放 

尚未辨认身份的尸体则需要长期存放，埋葬是最实用的方法，有利于以后法医调查。选择 
埋葬地点时应考虑土壤条件、最高水位和可用空间，尽量靠近灾区，以方便悼念。在大灾难中可 
采用合葬，在墓沟中平行摆放尸体，间隔 0.4m ，每具尸体埋葬时都必须有防水标签标示的唯一查 
询 编号， 坟墓深度应在 1.5~3mo 也可火化尸体，但未辨认身份的尸体不建议火化。 


思考题 

1. 请简述伤员现场救援的基本技术。 

2. 请简述灾难现场医学救援中的伤员分栋的目的和方法 c 

3. 请简述分级救治的原则和方法。 




第二十一章自然灾害的医学救援 


自然灾害是指由于人类赖以生存的自然界发生异常变化，而造成的人员伤亡、财产 
损失、社会失稳、资源破坏等或一系列事件。90%的自然灾害跟天气、水和气候事件有关。 
各种不同自然灾害的发生及其危害各具特点，可针对性地采取科学、高效的医学救援策 
略，医学救援方法应有所侧重。 


第一节地 震 

地靈 （earthquake) 是地壳快速释放能量过程中造成振动，而产生地震波的一种自然现象 3 
常常造成严重人员伤亡，并引起火灾、水灾、有毒气体泄漏、细菌及放射性物质扩散，还可能造成 
海啸、滑坡、崩塌、地裂缝等次生灾害。 

地震灾害指由于地震而造成人员伤亡、财产损失、环境和社会功能的破坏，具有突发性、不 
可预测性，以及频度较高，次生灾害严重，并对社会造成很大影响等特点，包括自然因素和社会 | 
因素 3 地震灾害是可以预防的，做好综合防御工作可以最大程度地减轻自然灾害， 

一、危害特点 

地震灾害在发生时间上具有突然性，在发生的地域上具有不可预见性或广阔性 3 特别是破 
坏性:强.舰獅以在瞬间对人类生命和财产安全造成严重威胁、伤亡和损毁。 

1•发生突然，防御难度大地餒的发生十分突然，令人猝不及防:—次地震持 
只符儿十秒，却足以摧毁整座城市 ； 由于地震灾害突然发生，人们毫无思想准备和防护措施，造 
成的人员伤亡非常惨重。此外，建筑抗鍉性能差，人们防御意识缺乏也是造成地震防御难度大 
的 原因： 

2 破坏力强，伤亡惨重地震灾害酋先是造成大 M 人员伤 〖'大 M 逑筑物毁坏 
氏 8 .()级特大地廚时.能 M 相当于512颗美国于1945年在日本广岛投放的原子弹爆炸所产生的I 
能 W 地處造成述筑物破坏以及山崩、滑坡、泥石流、地裂、地陷、喷砂、冒水等地表的破坏和海 
啸严虛地藤灾宵可造成数十万计的人员伤亡，同时，造成人们精神、心理障碍,这些均给抢救、丨 
救援带來大阑难： 

3. 次生灾害多且复杂地&•次生灾密是在强烈地 以 /m 然以及社会原有的状态波破坏. | 
造成; OH 本渭•坡、泥石流、水灾 、雛、火灾 、爆炸、痗气泄漏、放射性物质扩散等-系列因地钃醇 1 顏 
的火出 ，统 你; A; 地以次，卜火灾在次生灾龙屮说常阽也鉍严前城市是各种 ' 

度集屮的地 K ,地 h •地下各种管网密布， 次生 .灾笛源集中 

4. 地域性分布和周期性地尨的发卞 ~发1 :地的地质构造状况密切相关，地皮附 t 发卞仏 
断 U 活动最强烈的地质构造带,地震的发生呈现--定的地域性分布和周期性特征。我国地设带 
川則分为： 《南沿 海及台湾地鐽 带; 燕山南麗，华北平原两侧与太行山东麓、山西中雜翁地和渭 
河紅地地以带；贺.％山、 A &山, MWm 泰岭，: 至滇东地区地 藤带; 喜马讎- 泊叫地 K , V：地屮 
海-南业地; 划後过 屮国的 部分; 从西昆仑至祁连山和河两忠•廊地戊带;新戯帕米尔至大山南北 
地设带 




第二 + —章自然灾害的医学救援 

5. 地震预报困难目前，人们对地震灾害还停留在监测阶段，还不能准确有效地预报地震 
的发生。 

二、救援原则 

地震灾害现场医疗救援具有突发性，救治环境和伤病员伤情的复杂性，组织协调的临时性 
和大量伤病员需要同时救治的特征，作为参与灾害事故现场抢救的医务人员或公民，在进行抢 
险救灾的过程中，尤其在缺少医疗资源情况下，必须遵循如下几个原则： 

1. 确立救护指挥官一般由医疗救援队队长担任，其主要任务 :①向 总指挥汇报现场情况 
及反应 等级; ②联系其他救援单位;③建立通信 系统; ④决定现场部署，并通知指挥中心及其他 
救援 单位; ⑤分配救护人力，并监督各个部门的工作;⑥必要时请求支援;⑦根据现场情况的变 
化，提升或降低反应等级并通知指挥中心;⑧直接对现场救护工作的成败及效率负责。 

2 . 医疗救援队分组医疗救援队需要若干个救援组组成，保证救灾工作能够协调高效地进 
行:① 现场抢救小组 :搜救 人员和医护人员组成现场抢救小组，在震灾现场寻找和抢救伤员，保 
证以最快的速度、最有效的措施把伤员从倒塌的房屋、瓦砾中救出 3 完成初步的救治和维持生 
命所必需的处理，如心肺复苏、维持呼吸道通畅、受伤部位的止血、包扎、固定等，保证伤员能安 
全地运送到医疗单位，这一任务是挽救患者生命的关键环节。②后送小组：由医护人员和运送 
单位组成，医护人员负责完成伤员后送途中的救护保障，后送单位的组成根据震灾现场和救治 
医院的距离路途情况而定，根据需要组织担架队、救护车、救护船运送，有时特殊的重伤员需直 
升机远距离运送。③药械供应小 组:要 组织专门的药品器械供应小组负责医疗队的药品、器具 
供应=④救治医院 :震灾 地区及其附近能够开展救治的医院都应积极参加救治。因地震灾情突 
发，伤 M 多，要全力组织好医务人员，做好伤员的接诊、分类、登记和救治，尽快安排出足位的床 
位接收伤员:： 

3. 救护伤员的原则①抢救 顺序: 首先迅速使伤员脱离险境，先救命后治伤，先抢救危重 
伤员后治轻伤，先易后难，先救活人后处置遗体。②对症处理■东应用现场急救五大技术和其 
他急救技术，以保持伤员生命体征平稳。③处置及时:力争早抢救，快转移，迅速脱离危险 场所， 
对大出血、严重创伤、窒息、中毒脱水者在现场进行必要的急救处置，以挽救生命。④救护环节 
紧扣: 确保现场急救措施紧密衔接、完善，防止前后重复、遗漏或出现差错，并规范填写统一格式 
的简要医疗文书，以保障后续抢救的连续性和准确性。⑤巧运与现场急救相结合:在伤员转送 
途中要有医务人员随同，密切观察生命体征和伤情变化，进行必要急救处置等。 

4. 伤员分流与转运I.伤员分类与 分流: ①伤情危重、危及生命的伤 员：包 括如急性呼吸 
循环衰竭、严重的内外伤出血、严重的脏器损伤、严重颅脑损伤、严重烧伤'休克等，在经现场救 
护，病情得到一定缓解后，应立即转送三级医院进行高级生命支持 治疗; ②暂时不会危及生命， 
但是伤情比较 严重的伤员： 包括如单纯肢体骨折，轻度脏器损伤，一般外伤等，这类伤员不必立 
即后送，应在现场急救后，有汁划地转送到医院进行高级生命支持;③轻微伤 伤员： 可进行基本 
处 a. n. 伤员转 运:① 依据先重后轻的原则，分批快速安全地运送伤员:②转运前要再次对待 
送伤员进行检伤分类，对有活动性大出血或转运途中有生命危险的伤员，应先就地抢救待伤 
情稳定后再转送，或在转运途中要加强监护 j ③在转运途中，医护人员必须严密观察伤情变化。 
④在转运过程中要正确搬运，避免造成二次损伤，在搬运重症伤员时要使用监护设备。⑤认真 
填写转运卡和现场救护的医疗护理记录，并提交给接诊的医疗机构，认真做好伤员的交接丁•作。 
H1. 伤 6U? 送的访, feUil〗 : . 活动性大出血荇，或经现场止血仍米完仝控制者；②休克未得到纠止 
或途中吋能发生休 兗者; ③四肢骨折未经固定，或虽经固定但固定肢体末梢循环不良者;④颅脑 
损伤深昏迷，或因颅内血肿、脑水肿等颅内压增高，有发生脑沛吋能者;⑤颈椎损伤高位截瘫， a 
伴有高热和呼吸功能障碍，尚 末经颈 托固定或急救处理，在途中可能会使伤情恶化者;⑥呼吸道 




梗阻，有极度呼吸困难或窒息尚未解 除者; ⑦胸部损伤伴有大量血气胸者,胸腔内继续出血或漏 
气,伤情有继续恶化可能者,或开放性气胸伤口未封闭者，或因张力性气胸胸腔内压力尚未解除 
者; ⑧伤情严重，途中无医疗监护或未确定转诊医院者。 

5. 医务人员自我防护原则①学习应对突发灾难的个人防护知识,以集体培训与个人自 
学相结合的方式。医务人员在现场救治中,应做好自身防护及自救互救，避免二次伤害的发生。 
②熟悉地震发生后可能导致的环境性污染，特别熟知灾难后易引起的传染病疫情，以及引发传 
染病的病原体对环境和各种消毒剂的抵抗力.传播途径,防护措施的有效补救措施等。应开展 
系统及个人防护现场操作的培训演练。③熟悉个人防护的分级原则，避免防护不足或防护过度 
现象的发生。④开展应对灾难的心理防护知识培训。对一些医务人员在面对灾难时无法调整 
正常心态，进而出现各种各样的心理疾病，采取合理的应对方式可以增强心理适应能力,避免过 
度恐慌或其他身心损害,维护保障身心健康。 

第二节海 啸 


海啸 （tsunami) 是由于突然的海底变形或水体扰动所产生的一列波长和周期极长的海洋重 
力波。海啸产生的原因有很多种，如海底地震、海底火山爆发、海底滑坡等地质运动，甚至是海 
底核爆炸和小行星溅落大洋都有可能引发海啸。海啸引发的海涛可达数十米“水墙”，其含极大 
的能最，速度快，冲上陆地后对生命和建筑物等造成严重危害。 

一、危害特点 

(_) 灾害特点 

1_破坏力大虽然海啸在远海面只有数厘米至数米高，但由于海面隆起的范围大，有时海 
=的宽度达数百公里，这种巨大的“水块”产生的破坏力非常巨大，严重危害岸上的建筑物和人 
员生命。海啸高达 2m， 木制房屋会瞬间遭到 破坏; 海啸高达 20m 以上，钢筋水泥建筑物也可被 
摧毁。 

,2. 速度快海啸的特征之一是速度快，地震发生的地方海水越深，海啸速度越快。海水越 
深，海底变动涌动的水量越多，因而形成海啸之后在海面移动的速度也越快。如果发生地震的 
地方水深为 5000m， 海啸移动速度接近喷气机速度，每小时可达 gooknio 

3 -突发性强海啸和地震-•样具有突发性的特点，绝大部分海啸本身就是由地震引发 

4. 次生灾害多海啸常诱发或引发多种次生灾害，如水灾、火灾、毒气或放射性物质外泄中 
毒、交通事故以及灾后瘟疫扩散蔓延等。 

(二）伤亡救援特点 

1. 救援环境恶劣海啸导致灾区生态环境遭到严重破坏，公共设施无法运行。缺电、少水，! 
食物、药品不足，生活条件十分艰苦，救援环境恶劣。 

2. 伤员分布面广由 F 海啸造成的破坏区域广泛，受灾面积大，因此伤病员分散。 

3. 受伤人员多海啸 R 大杀伤力致伤亡呈现群体化，且危 觅伤员 居多。 

4. 伤情复杂由于海啸的致伤强度大，作用时间长，常导致多个部位和器哲受伤，伤情严歌，! 
相当部分的伤员死于致伤现场,即使一部分伤员能渡过早期的休克关，往往死亍后期的并发症。 1 

5. 伤亡惨重海啸造成的 fc 要死因是溺水，以及出海 浪冲出 •、海水带来晬片残骸造成的撫 
广， 以幼敢、老年人等体质不佳者居多。海啸对公共设施的破坏，常拖延 r 救援 I. 作，&重伤病 
患荇死亡•韦 极离。 次生灾富，如火灾、爆炸以及公共设施破坏造成的水源污染、体温过低、蚊虫 j 
叮咬等带来的 1:. 物性、化学性、物理性损害进..步增加 r 死 r： 率、 

6. 骨折及挤压伤多海啸使房歷等逑筑物倒塌产卞以 t ; •挤伤员，肌肉 |•这 的部位氏 i 
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期受压后可产生挤压综合征，重者可致死。其他以颅骨、四肢、脊柱、骨盆骨折及广泛软组织损 
齡见。 

7. 易漏诊和误诊海啸时建筑物倒塌可造成闭合伤，伤情隐匿，症状体征缺乏特异性。灾 
害现场由于病史采集困难、空腔脏器伤早期缺乏典型的临床表现，内、外伤害并存等客观条件限 
制=加上灾害现场救护条件有限、时间紧迫，难以实施全面细致的查体和观察，伤害极易误诊和 

| 漏诊:> 

8. 受灾人群心理创伤严重当灾难发生后，机体陷人严重超负荷的身心紧张性反应状态中， 

!从而出现一系列心理、生理反应，并呈持续性的心理损害，给伤员造成心理影响大，容鉍引起恐慌、 

焦虑、抑郁，轻信谣言，从而影响行为活动，有时失去常态，往往亟待进行健康教育与心理疏导。 

9. 公共卫生问题突出海啸受灾地区内普遍出现房屋倒塌，公路、水电等公共设施遭到严 
重破坏，有些城镇整个浸泡在倒灌的海水中，到处是垃圾、獎污和杂物，基本生活设施遭到极大 

| 破坏，尤其严重的是食物、饮水遭受污染，饮食饮水卫生无法保证，极易致肠道疾病暴发与 流行； 

| 灾区往往呈湿热气候，加上环境脏乱，可导致蚊虫大量孳生，以痕疾、登革热为主的虫媒传染病 
I 也有暴发与流行的可能。 

现场救援原则 

1. 对个体先抢后救原则现场救援是先抢后救，先救命后治伤,先重伤后轻伤.以救为主， 

；边救边送，伤情严重有生命危险时就地抢救，伤情稳定后方可后送。 

2. 对群体分类救治原则海啸发生后，短时间内出现大鼠伤员，无法按照正常医疗救护程 
,序进行救治，需要采用应急医疗措施或军事医学救护原则进行分类救治为了达到最少的医疗 
；资源救助最多的生命目的，往往进行检伤分类。检伤分类的目的是确定救援现场伤员救治的优 

先顺序，使最需要紧急救护的伤员得到最先救治和后送，使有限的医疗资源最大限度地发挥救 
援能力，提高救援效率. 

3. 分区救治原则紧急医疗救援可采用分区救治原则，救援现场可划分为集中 [M:( 中心 
j 区）,分类区、救护区、后送 K 等四个区域：中心区通常在灾窗现场或附近，主要由救援队对不能 
!移动（如被压埋）的伤员进行现场 急救; 分类区在稍外侧，紧邻中心区，主要从事检伤分类 丁作； 

救护区一般离事故现场稍远，该区又划分为红、黄、绿色区域，对不同伤者分别进行救治;后送区 
丨一般是伤员经过现场处理后转送到后方医疗单位的集结点 • 

4. 后送的原则危重患者经过现场救治稳定后，要及时转运到就近或指定的接收眹院.(口- 
' 决定伤病员转运时要做好如下各种 准备丁.作: ①转运前风险评佔;②途中抢救设备及急救药品 

准备; ③妗运前，阪务人员检查静脉通路及.呼吸道通畅情况，彻底清除呼吸道分泌物;④做好与 
! 接收睬院的协调I: 作；⑤做好 转运后的交接^ 

5. 紧急卫生救援海啸造戍惨逭伤亡，大批人畜尸体如果+能及时妥善处现，腐败必成定 
局，恶奥加蚊虫争:十,会进一步恶化环境.再加原冇食物 、傭 ，州水 、燃气、下水管道、环境等生 
命线 W 海啸 ifil ■破坏 ，n 〖使灾民的屯命给养难以正常维持人体在异常应急和极度疲分状态下免 
疫力，抗病能力 W 矜卜降 食源性疾病、肠道传染病、营养问题•各类过敏中毒都将陆续发免，因 
此，搞好紧急救援足救灾的关键一环，重点做 好:疫 情检测~ 报忤 *饮水 HI.: .食品11牛、环境 

防控制屮海，件、加强对蚊蝇鼠等病媒生物的控制，做好医疗卫屯 r. 作人员約身的防护,、 

第三节洪 水 

;!1.水|「1,,,,山衍洲流.》沉|.办汴所；^的水休水丨 1 | :.|叫! 1 咕加.水^2»1丨涨常觇水 PWl'l 
然现象洪水灾 ',»? 足山]+•';「. .M, 湖 .if •水位 猛涨，堤坝漫溢或溃决.使洪水人境命和 



一-洪水伤害特点 


洪水灾害对人伤害主要是因连降暴雨，造成特大洪水暴发,人可能被洪水卷走而淹溺死亡， 
其次是各类创伤，且大多伤情复杂，常常伴有复合性损伤。 

1. 淹溺洪水足引起淹溺是死亡的主要原 ftL b 涨的洪水往往流速快,且携带 大童的 石头、 
树木以及其他大块物体，很容易造成水中的人员受伤。如果人们低估这种损伤,试图救人及物 
品，都有可能发生意外。机动车在流水中很容易熄火,或者侧滑导致车祸，致人死亡。 

2. 寒冷损伤水温低于人体正常温度均可导致低温，水温过低、饮酒、大风、饥饿、长时间浸 
泡等情况都会加剧体温下降 3 未被水淹的灾民也可以因为风雨天气、气温低、无避难所、缺少衣 
物、缺乏食物而出现体温下降。严重低温甚至会诱发凝血障碍及心律失常，导致死亡。 

3. 中暑炎热夏季发生的洪灾也可能导致中暑。高气温、水源短缺、过度体力消耗都可促 
使发生中暑。 

4. 爆炸及烧伤洪水造成天然气运输管道或储气罐、电源线、化工厂原料罐等被破坏时，很 
容易发生爆炸及烧伤。另燃油料漂浮水面，可使火势蔓延。 

5. 机械创伤各种机械创伤在洪灾中很常见。建筑物倒塌或其他大件物品坠落，使人受到 
很大的撞击并受压，出现严重的挤压伤、肢体损毁以及多发伤，甚至死亡;在灾中忙碌，重体力劳 
动易导致背部、膝盖和肩部 损伤; 修理房屋从梯子上摔下可造成坠 落伤; 皮肤挫裂伤也较常见 c 

6 '叮咬伤洪水上涨时，家畜、老鼠、昆虫、爬行动物等开始迁徙，从而使叮咬伤增多，此时 
人还可能感染狂犬病或者其他动物源性传染病。 

7. 公共卫生及相关疾病上涨的水位、快速的水流及风力等灾害动能因素会导致工业区、 
自来水厂、食品厂遭受破坏.粪便、垃 圾; 化工原料等进人洪水，可严重污染水源。洪灾发生时， 
可能出现呼吸道感染、胃肠炎、各种传染病及虫媒疾病等，含氣及含碘消毒剂并不能灭活所有的 
病原体，预防接种代价大，收 益小; 如有放射性物质、化学有毒物质泄漏.还可出现放射性疾病及 
导致多种中毒;在通风差的环境中生活,做饭会导致一氧化碳中毒。 

8. 精神障碍失去亲人、财产、疲劳、损伤等容易使人情绪^稳，甚至会使用暴力、滥用药 
物，出现抑郁以及创伤后神经紧张性障碍，此类精神障碍在 15 %~20%的自然灾害幸存者中存在。 

9 - 传染病洪水灾害后人畜尸体腐烂、粪尿外溢，水源污染严重，蚊蝇孳生，食物缺乏，衣被 
短缺，居 住条件 简陋拥挤、生活环境极差，灾民生活紧张、心情 焦急睡 眠不足、饮食不规则，使人 
体^ : 氐抗力降成，易形成各种传染病的流行，且疫情往往比较复杂，给灾区民众带来更大的危害 - 

:、救援原则 

医学救援在灾害救援中对减少伤亡、减轻伤残具有举足轻重的 作用。 洪水灾害救援应遵循 
以下 原则： 

(一）救援到达前 

1. 明确任务、>.即集中人员，传达任务，说明灾情和上级要求，明确编组和各组任务检杏 
补充药材装备及各种物资，片按规定分发到组,落实到人，定尔辆，定位谠. 

2. 充分物资准备检奄落实集体、个人赴灾区后I:作屮活的物资准备情况、包括救十衣、 
防水护 H 镜、防雨具、防寒衣物被褥、炊貝•、生熟食品、照明设备、帐蓮、野外露宿 、防晷 v 障虫害和 
净水、消毒药品等。 

3•争分夺秒根椐洪水灾害特点，搭乘快速交通 1. 具(如冲锋舟)，迅逮尚繼矚 
中途矜週道路中断、交通堵塞时，要、即携带必须急救 药品器 付陡步前往 

4. 保持联络通畅到达灾 Kdj 救灾指挥部报道. r 解灾怙，接受任务救援中遇到味 n 
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应及时向救灾指挥部报告。 

5. 协同救援大面积受灾时由于参加抢救的医疗单位多，容易岀现力量分布不合理的情 
况，在救灾指挥部尚未统一部署前，医疗队应主动与友邻医疗队或地方卫生行政部门取得联系， 
协商划分抢救区域、明确分工。 

6. 合理救援选择医疗站展开地点的位置，应尽量靠近伤病员多的 地方; 有较大的展开面 
积，靠近主要交通路口，便于车辆进出;避开可能岀现的灾害威胁。 

(二）现场救治 

医疗队到达后，在大量伤病员渴望急救的情况下，为保证救治质 S ，提高救治效率，其工作 
应遵循以下 原则： 

1. 做好伤病员分类由有一定经验的医生组成分类组，在较宽敞的场所采取询问伤情和 
观察体征的简单方法，将需要紧急救治的伤病员迅速组织后送;对濒死伤病员要进行现场抢救。 
分类的同时要进行登记，补填伤票，并挂上分类标志。 

2. 提高救治整体效能灾难伤病种类复杂，医疗队除按灾难类型配备相应专业力量外，在 
救治过程中还要经常进行技术力量的调整。面对大量伤病员，各专科医生协同救援，从事本专 
业以外的任务，提高救治整体效能。 

3. 迅速、安全转送伤病员洪水灾害险情变化较大，现场原来安全的区域可以瞬间变得危 
险，因此，伤病员经过现场医疗点救治后，应尽快转送到安全地区的医院治疗。①做好后送准备， 

I掌握后送指征，填好伤票和简要病历。②严密组织伤病员上车、船和登机。将车船编号，伤病员编 
I号，按先重后轻，轻重搭配上车船。③做好转送过程中伤病情观察，病情变化时及时进行急救处理。 

4. 掌握重点，调整救治力量灾难早期，多数伤病员处于困境中需要医疗救治，应把主要力 
| M 放在现场抢救上。当伤病员陆续转送到现场医疗点时，应把力拉•调配到现场医疗点，以检伤 

分类为主。进行医疗处置时调配力 蛩投人 救治。随着救治高峰期的回落，医疗站伤病员大量•转 
出，门诊、巡回医疗的任务便逐渐突出起来。后期工作的重点要及时转移到卫生防疫和灾区卫 
生机构重建工作中。 

5. 注意自身安全伤病员多处于残垣危房、急风暴雨、洪水急流等非常危险的境地，救援人 
!员行动时要穿救生衣，并且不得单独行动。 

第四节泥石流 

泥石流 (dehris flow) 是指在山区或者其他沟谷深壑，地形险峻的地区，因为暴雨暴雪或其他 
自然友害引发的山体滑坡，并携带有大 M 泥沙、石块的特殊洪流泥石流具有突发性/流速快、 

!流 M •大、物质容 M 太和破坏力强等特点，常在短时间内给生命财产选成很大危富1 

按照泥石流形成的 卩-1 然环境、物质组成和活动特点,不同地 K 的泥石流各具 特点： 青藏高原 
： 东南部山地泥石流分布 K 以冰川泥石流为主，规模巨大，暴发频繁而猛烈;川湞山地泥石流分布 
石流占优势，暴发较频繁;黄土高原泥石流分布区以暴雨激发而成的黄 t 泥流为主, 

| 发频率 、规模和破坏力+及 i •.述泥 石流; 华北和东北山地泥石流分布区以暴雨或台风雨所 

I引起的泥石流为特色, K 楗发频率 M 较低，但规模较大，来势迅猛。 

泥石流对人员的伤害以挤; K 性外伤、骨折、淹埋造成呼吸道附塞性窒息、嵌插异物、感染、伤 
,I]污染以及精神创伤为主要特征； 

、危 害特点 

1. 突发性强泥6流从后动到停止活动，短则几分钟，长至数小时，暴发过程大多非常急 
i 促顷刻间能冲刷搬运几万到几0■万立方米的水和大量泥沙、石块、〖(砾混合物，依仗山势，倾 



泻而下，所到之处,可摧毁沿途一切建筑物、障碍物。 

2. 冲击力强泥石流不同于山洪之处是其含有大量的固体物质，其中固体物质体积含量最 
少为15%,最高可达80% 左右, 冲击力强的泥石流对人类的破坏更严重。 

3. 季节性强我国广大地区降水水气主要来源于夏季季风，我国西南与西北地区的泥石流 
多发生于7~8月。' 

4. 危害性大泥石流的主要危害是冲毁城镇、企事业单位、工厂、矿山、乡村，造成人畜伤 
亡,破坏房屋及其他工程设施，破坏农作物、林木及耕地。此外,泥石流有时也会淤塞河道，不但 
阻断航运，还可能引起水灾。 

5. 泥石流对人类危害的特点泥石流对人类的危害具体表现为4个方面。 

(1) 对居民点的危害 :泥石 流最常见的危害是冲进乡村、城镇，摧毁房屋、工厂、企事业单位 
及其他场所设施，淹没人畜、毁坏土地，甚至造成村毁人亡的灾难。 

(2) 对公路和铁路的危 害:泥 石流可直接埋没车站、铁路、公路，摧毁路基、桥涵等设施，致使 
交通中断，还可起正在运行的火车、汽车 颠杻, 造成重大的人身伤亡事故。有时泥石流汇人河 
道，引起河道大幅度变迁，间接毁坏公路、铁路及其他构筑物，甚至迫使道路改线，造成巨大的经 
济损失。 

(3) 对水利水电工程的危害 :主要 是冲毁水电站、引水渠道及过沟建筑物，淤埋水电站尾水 
渠,并淤积水库、磨蚀坝面等。 

(4) 对矿山的危害 :主要 是摧毁矿山及其设施，淤埋矿山坑道、伤害矿山人员、造成停工停 
产，甚至使矿山报废。 


一I 、救援原则 

对泥石流的医疗救援应当遵循以下原则： 

1. 统一指挥与独立救治结合的原则迅速建立起由卫生主管部门负责人员和医疗救援专 
家共同组成的现场医疗救援指挥机构。每一位参加现场紧急救援的医务人员在独立实施救护 
时.都应该服从指挥调度、相互配合、充分发挥团队的力 .ft 和优势。 

2 '区域救治与巡回救治结合的原则医疗救治现场指挥者必须随时巡回,掌握事件现场的 
全面情况,不应该注重某一单个区域内的伤员救治情况。救援队应该配备一些经验丰富的医护 
人员组成巡回医疗队，对灾害整个区域巡诊，除直接救治伤病员外,还负责帮助指导解决各个医 
疗点的疑难问题。 

3. 地方自救与外来救援结合的原则发生泥石流地区应该尽快依靠自己的医疗力极 
开展自救。当国家、军队或其他地区医疗救援队到达后，当地卫生行政主管部门应该积极协助 
作，使医疗救治 r 作顺利、有效开展_ 

4 分级救治与合理转运相结合的原则•+救援队到达现场 以后 ，首先全面了解伤 w 概 
况，进行检伤分类，对伤员进行分级、分区急救处理和转运。在原疗资源顷乏的灾害现场，成合 
刊!利力物力，达到救治尽町 fig 多的料祕賴的目的。 

5. 现场救援安全第一的原则医疗救援人 K 到达现场前应该采取必要的防护措 1 
场 G ’6: (/. 刻确定 t‘| •否处危险境地，®确保伤病 y fllS6i 救 y 的安令 .. 

6. 针对性救治原则泥石流对人员造成的即 n,j ■伤#主耍表现在呼吸道 肌塞 性窄 B 和各 * ! 
外伤卜.，应该分别绐予针对性救治。 

7. 救治与卫生防疫结合的原则泥石流灾窗屮伤 员数以 相对行限 .MH 转移 fiftW 和诊治 | 
轻伤 M 的方式丛本完成/观场 K 疗救治1:作V ；.,灾;救拔 I:作的 i 心应迅速从 K 疗救治转丨 
移至 H 生防疫内容涉及传染病疫怙监测.病媒中物监测、消 n: 活垃圾处理.临时_所设 W : 
及尤 宄化处理.退水洁淤 k 域消杀，遇难人员后期厂(本处理.灾投安迸点 p_ 牛.防疫.火鼠等方曲_ 



8. 健康宣教和心理辅导相结合的原则灾后健康教育工作和心理辅导工作非常重要，通过 
教育宣传，使灾区居民对于饮水、食品、环境卫生等知识得以掌握，使其行为方式得以改善，对灾 
后防疫极其关键。同时，要注意心理辅导，对伤者、对家属，甚至对救援者都要进行。 

第五节风灾（台风、飓风、龙卷风） 

风灾 (wind damage) 指大风对工农业生产以及人类卫生健康状况、生命安全等造成的损害。 
学习和了解风灾的基本知识、危害特点，掌握对风灾防护的方法以及风灾造成生命安全损害的 
医学救援原则，是减少风灾对人类所造成损失的关键。 

—直以来，为人们所熟知的可造成巨大灾害的莫过于台风、腿风和龙卷风。 

台风 （typhoon) 是形成于北太平洋西部热带海洋上的热带气旋。热带气旋按其中心附近的 
2分钟平均最大风力等级区分为不同的强度，由弱到强依次为热带低压、热带风暴、强热带风韓 
和台风。如果这种热带气旋发生在北大西洋及东太平洋，则习惯称为腿风 ( hu nica n e)。 我是受 
台风影响最严重的高危地区有南方沿海，如江苏、浙江、福建、广东、广西、海南、台湾等。 

龙卷风 (tornado) 是从强烈发展的积雨云底部下垂的高速旋转着的空气涡旋。龙卷风外形 
是一个漏斗状的云柱，上面大下面小，从云中下垂，下端有的悬在半空中，有的直接延伸到地面 
或水面。当龙卷风的底端与水面或地面相接时就分别成为水龙卷或陆龙卷。我国的龙卷风主 
要发生在华南和华东地区及南海的西沙群岛上。龙卷风的发生一般与强烈雷暴的出现密切相 
关，所以常发生于夏季的雷雨天气时，尤以下午至傍晚最为多见。 


一、危害特点 


(-) 台风的特点 

台风 "r 造|:以忡灾 x . h •带米•的川从久⑴以训，， n ， . 

I 因: 》 狂风是引起台风灾害的重要原因之一,台风附近的最大风力可达到 12 级 （> 32.6»1^),速度最 
大可达 110m/s.. 12级以上的强风具有 R 大的破坏力，可以掀翻船只、房訄，拔掉树木，造成严重的 
破坏。台风能造成巨大危害的第二个因素是暴雨。台风引起灾害的第4个方面是风暴潮、卩浪： 

(二） 龙卷风的特点 

龙卷风具有强大的破坏力,它是目前已发现的破坏力最强的灾窗性大气系统龙卷风的臣 
大破坏能力是由龙卷风中强大的风速和强大的内外气压差造成的这两种作川能把龙卷风在 
前进途中所遇到的•切物体严重破坏，同时被龙卷风驱使而四处横飞的杂物、碎块像弹片-样 
打击其他 物体. 因此,经过龙卷风袭击后而不被破坏的逑筑物和设施几 甲足没 ^■的龙卷风的 
' 破坏力虽大，似它彩响的范闱却比台风要小得多，通常在几十米远的地方就可以安然尤恶、 

(三） 风灾对人的危害 

1. 风灾相关的死亡风灾相关死亡包括强风直接引起的砸伤、乐伤引起的死亡，如因颅脑 
:外伤.脊柱脊髓损伤.多发骨折、多脏雅损伤，严重出血所致的死 r •:;强风引起的相划 i 故导致的 
I 间接死广，这些事故包括淹溺.电击、火灾、交通事故，特殊环境的暴露（如 [ 厂有毒物质、放射性 
!物质的泄漏）等 

2. 台风相关的损伤台风相关损伤伤员中80%以 j:# 在皮肤拌裂伤，18.2%〜36.5%的受 
伤者存在钝性损伤，多由挤托、卨速物品击中.坠落成摔倒造成;14.5%-31.8%的受伤者存在穿刺 
伤，多数是在灾后清理时发生的 c 由 f 地面 i: 到处是碎片及残骸，大多数损伤(80%)发 

1、风灾的救援原则 

M 管在风灾来临之前人们町以做好各种准备，倂由丁•台风、此卷风來势 |X I 猛，范闱广，破坏 




要有互联网、当地及中央广播电视接收系统，以便及时了解天气 情况; 为了防止指挥中心可能遭 
到的损坏，要有备用办公室，并在办公室附近设立能 a 盖全院的广播中心,以便更好地整合协调 
医院各科室高效率运转。 

2. 医院水电资源的准备彻底评估应急电力线路情况及设备情况、燃油储备情况、发电机 
情况;发电机的位置要能避免受灾;应急电力线路采用平行线路，以便能够控制各部门的供电； 
储备足够的燃料。灾难过程中，大多数医院的应急电力无法保证所有设备同时运转，但要保证 
关键部门如指挥中心、信息中心、检验室、影像科、手术麻醉室、急诊科等的正常运转。应急水的 
供应也十分重要。医院要有储水的地方以及应急水管系统，以便顺利供水。风灾时及灾后一段 
时间,水净化系统容易出现问题,所以医院要能蓄水、维持水压，并保证水净化系统的正常运行。 

3. 医疗物资的准备及后勤保障医院应储备血液制品、缝合器材、破伤风抗毒素及类毒素、 
抗蛇毒血清、广谱抗生素、创伤救护敷 料等; 尽可能搭建临时避难所，用于伤员家属的 安置; 食物 
储备在灾后初期也很重要。 

4. 急诊科的准备强风过后,会有大 fi 伤员涌人医院，所以急诊科要做好相应准备。急诊 
科人员包括医生、护理人员、护工，要安排有经验的医师熟练快速地对伤员进行分诊。绝大多数 
伤员有肢端皮肤挫裂伤,所以要有充足的清创缝合包、破伤风抗毒素以及广谱抗生素 c 

(二）紧急医学救援阶段 

1. 现场医疗救援 

⑴现场救援原则 :①现 场安全 原则; ②抢救生命原 则; ③检伤分类原则。 

(2) 现场救援 耍点: 救援主要耍点参照第二十章“现场急救”章节。 

2. 卫生救援台风常常伴发洪涝水灾,对生活、生产、生态环境破坏严重，卫生救援任务紧 
迫而繁重,具体情况类似水灾、地 震。 

⑴饮食卫 生:风 灾期间的卫生救扱,主要是立即恢复水源.进行饮水消毒，保证食品卫生, 
做好饮水与食品的卫生监督,杜绝食源性疾病和肠道传染病的发生、扩散 = 

(2) 环境卫生:及时清理掩埋人畜尸体，搞好环境卫生,建立卫生厕所，加强对粪便垃圾管 
理，定期喷洒杀虫剂、消 毒液。 

(3) 防疫检测:加强疾病检测报告： n 作,组织医疗卫生人员深入灾区巡回医疗,开展健康教育》 

(田军章） 



1. 地震突害救援中,如何保证医务工作者自身的安全？ 

2. 海啸的伤害特点是什么？对人体所致伤亡特点有哪*? 

3. 台风或龙卷风发生时你应该怎么做？风灾的次生危害有哪些？ 

4. 到达洪水灾害现场前医学救援应遵循什么原则？ 



第二十二章人为灾难的医学救援 


人为灾难指人为因素即人类活动或社会活动导致的灾难。人为灾难的发生可以是突 
发的，也可以是缓慢的，都给人类和环境带来严重后果。多数人为灾难都是人类文明的副 
产品，如交通事故、矿难、危险化学品事故、核与辐射事故等。很多自然灾难的发生中也有 
人为因素参与，如人类活动导致水土流失、资源破坏、环境污染等都加重自然灾害的严重程 
度。另类特殊的人为灾难，如战争、恐怖袭击、屠杀、种族灭绝等，被称为人为计谋的灾难。 


第一节交通事故 

交通事故 (traffic crash) 造成的人体损伤称为交通事故伤，简称交通伤。交通事故一般分为 
机动车事故、摩托车事故、自行车事故和行人事故等类型。广义的交通事故也包括火车事故。 
自1889年9月纽约发生了第一起致死性交通事故至今，全球每年因交通事故死亡人数超过120 
万人，伤3000万人以上,致残约500万人。 WHO 明确 指出: 道路交通安全是一个严重的人类健 
康问题。 

危害特点 

(一） 灾情特点 

1. 高发生率、死亡率和致残率交通事故的发生与公众日常安全、生活戚戚相关，对家庭和 
社会造成的损失大，后果严重： 

2. 驾驶人、车辆和道路环境因素影响驾驶人因 素:疲 劳驾驶，、超速驾驶、酒后驾驶、违规 
驾驶等。车辆因素 :机械 故障和设计缺陷等。道路环境因 素:包 括道路设计施工缺陷、恶劣天气 
造成路面结冰、能见度降低等 

3. 可预防和减少的灾难可以通过提高驾驶人素质，严厉执行法律法规，改善道路条件等， 
减少交通事故的发生:并通过加强急救体系建设，提高救援能力和救护水平，可以提高交通事 
故伤员的救治成功率 - 

(二） 交通创伤的种类 

交通_私故可造成乍内外人员创伤的种类 如下： 

1. 撞击伤人体 1 辆或其他钝性物体相撞而导致损伤 

2 . 碾压伤人体被 〒辆轮 胎碾轧 ，挤汛 分致损伤 

3. 切割/刺伤人体被锐利的物体如玻璃、金厲等切割、刺人所造成的损伤 

4. 跌落伤义通#故致4:内人体飞出今:外或车外人体撺 tI , 后 弹起内•跌落，跌落 /fi •撺出地面 
: 或其他物体造成损伤 

5. 挥鞭伤内人员介撺乍或紧急刹时， W 颈部过度后伸或过度前|相导致颈椎和颈髓 

i 损伤 

6. 安全带伤指介 夂通垠 故中， "j 机和乘使州安全带时发屮的损伤 

7. 方向盘伤/|辆撺出•时 mm r •方向盘〗•.造成丨:脫和 t 胸部损伤 

8. 烧伤/爆炸伤 I 辆撺,彳7活起火爆炸引起的损伤， 




(三）伤情特点 

在交通事故发生过程中，致人损伤的因素多，致伤机制复杂，伤员个体情况不一，导致伤员 
的伤情变化差异很大，使得交通伤临床诊断与救治难度加大。严重交通伤有以下 特点： 

1_致伤因素多、损伤机制复杂交通伤损伤过程中同一伤员可同时发生多种损伤，而同一 
类损伤可能出现在多个身体部位和系统。 

2. 伤情严重、死亡率高由于交通伤的损伤机制复杂，伴随一系列复杂的全身应激反应，且 
相互影响，容易造成复杂的伤情，多发伤、复合伤、休克发生率高。 

3. 诊治难度大交通伤所致损伤多为闭合伤与开放伤，同时存在多部位、多系统创伤，很多 
伤情症状和体征相互掩盖。病情多危急,脔要紧急救治，时间紧迫，同时伤员常无法自诉伤情。 
对其多发伤进行及时、准确、完整的诊断和治疗难度很大。 

二、救援原则 

交通伤现场救援要点详见表22-1。 


表 22-1 交通伤现场救援要点 


1. 环境评估 

2. 请求支援 

3. 确认损伤机制 

4. 初期评估 :气道 、呼吸、循环、意识 

5. 保护气道、颈椎，给辍 


6. 控制外出血 

7. 建立静脉通道，输液 

8. 后送，记录医疗文件，通报接收医院 

9. 整个救援过程牢记“不伤害”原则 


(一） 现场环境评估和自身防护 

交通事故的救援从现场环境评估开始。要确保伤员和施救者的安全。交通事故后的危险 
因素包括 :车辆 、危险物质、火灾、灰尘及伤员的血液和体液等。 

救援人员应具备自我保护意识，采取有效措施来避免自身和其他人员受到伤害，将救援过 
程中受伤或受感染的危险降到最低。救护人员应该正确评估自己面临的潜在的或正在发生中 
的危险。最常用和简单有效的方法是设置提醒标志、使用灯光和反光背心等，防止其他来往车 
辆的伤害。同时还要注意车辆是否会燃烧或爆炸，是否有落石、坍塌等危险等。施救者应进行 
标准防护。 

(二） 事故类型评估和伤员分拣 

现场环境评估后，要评估伤员的数 M 和严重程度，如需要 EMS 系统、消防、警察等支援，应在 
开始救援前就发出求援。 

伤员分拣是灾害伤员医疗救援的基本方法。交通事故可能发生大量伤员，分拣的目的是 
短时间内熟练地对伤员进行初步的评估，确定伤员需要哪种类型的救护，缩短急救时间，使最 
需要紧急救护的伤员得到优先救治和 后送。 现场分拣的原则是经验性的，只能根据简要的病 
史和体检做出判断。分拣又是一个程序化过程，对每个伤员都采取相同的规范化的步骤进行 
分拣。 

虽然有不同的分拣方法，但基本形成了一致的共识。将伤员分为4类，并标以醒目的颜色 
标志 :红色 、黄色、绿色和黑色。洋见第二 

进行初期评估和分拣，识别危重伤员，按照分 拣优九 级别进行紧急处理和后送、交通伤现I 
场处理的 iK 确 1 j 洱是救治成功的关键和基础， 其核心 内容 足: 维护呼吸和循环功能、 ll. 血 、给氣 、 ； 
复苏、骨折固定、保护伤 「-I 、减少污染等.、 

(三） 现场救援人员之间的协调 

在父通事故现场.参 l -i 救援的芳察、消防、医疗和艽他救援人员要各施其资 . 反相协调, .W | 



此，事先建立一个地区性的应急预案至关重要。在这个系统之中,事先要确定一人(一般为警察 
或消防部门的主要领导)为总指挥,由他全权负责事故现场的统一指挥、协调。 

警察往往是第一个到达现场,其重要职责包括疏导交通,控制现场或现场周围的混乱、拥 
挤，确定警戒范围,保护现场以备 调查; 命令有可能阻塞救援通道的车辆离开现场等，也应参与 
对伤员的紧急初级救护 3 警察应接受初级救护培训，如止血包扎、简单气道管理、颈椎固定等。 

消防人员在现场的主要职责包括汽车的灭火，用水或泡沫隔离溢出的燃料。消防人员还应 
控制任何泄漏的毒物，直接从烟雾或损毁汽车中救援伤者，固定倾斜的汽车(使用气囊或木托)， 
保护其他人员或伤者避免被挂落的电线触电。也应受过初级救护培训.在到达现场后可以立即 
对严重受伤的伤员给予面罩吸氧,给予伤员紧急初级救护。 

现场医务人员应该使用最快速的方法来救护伤者，当伤者众多而医务人员不足时，应该请 
部分消防和救援人员参加伤员的急救与转送工作。对伤者的分拣是交通事故现场救治中最为 
重要的工作，分拣可以决定哪些伤者得到优先治疗，应该由有经验的医生来负责， 

假如事故现场被有毒物质污染，现场必须要有经过专门培训的洗消人员负责处理。进人现 
场的人员也要穿戴专门防护服 5 对伤者也必须进行现场洗消。 

第二节火 灾 


火灾是严重威胁生命财产安全，影响经济发展和社会稳定的常见灾害。全球每年发生火 
灾约600万起,造成数万人死亡和数以亿计的经济损失。我国每年发生火灾超过1万起，造成 
1000多人死亡,数千人受伤：火灾常发生在商场、影剧院等公众聚集场所， T. 矿企业，家庭和居 
w 聚穿 k , 也发生 r 乍辆.地轮船等交通 t.u iii r-«rtf 火灾也獨增加 

高层建筑具有烟道效应, 火灾茲 延快,人员疏散困难，灭火难度大的特点，所以，高层建筑火灾重 
在预防，建筑设计施丁.要符合更高的防火级别。 

危害特点 

(-) 灾情特点 

1. 火焰、烟气蔓延迅速火灾发生后，在热传导、热对流和热辐射作用下，极易蔓延扩大。 
扩大的火势又会生成大 fi 的高温热烟，在风火压力推动下，高温热烟气以约 0.3~6m/ s & 速率水 
平或垂直扩散，给人的逃生和灭火救助带来极大威胁和 困难。 

2. 空气污染、通气不畅、视线不良火灾情况下通常出现断电。断电后,建筑物内光线极弱， 
烟雾阻隔，基本处于黑暗状态如果发生室外火灾,即使在 n 天， A r 烟芬.水 ' 乂的综合作用，人 

:的视线也受到很大程度的影响,不便侦察火情和灭火救人。污染的空气中夹带舂冇毒物质，町 
能对人体造成伤* 

3人、物集聚，杂乱拥挤火灾突发性强，救灾形势紧迫.现场常发牛-人I车解.鄉、梅揉 
: 方 fti 的混乩' 乍辆拥挤，夂通堵塞，各级通倍指挥的口令.人员的呼喊卢®为一片，造成人为》 
| 滞.降低广救人火火效韦 

4心理紧张、行为错乱火灾中，人们处于极度的紧张状态，救生者也面临 1:. 死％骑,似': 
j 大的心力 F, 曲临烈火浓娴，紧张的心理使思维简单终冇可能导致判断和行为的 
i 错乱 ，如肖 聚集的行为 .ft 返行为.跳楼行为等，都可能造成悲剧救助人员由 T 心理 ff +力 过 
!大 ，0] ■能造成轻信、'火信 JW 怯.“热疲劳”性失调等4 〈理 智行为，对救援产 '1.: +利影响 

5. 大量人员伤亡和财产损失火灾常发牛人 n 密集的场所，加I •.建 筑防火标准+符合 W 
家规 消防设施4、健令，人们缺乏必®的 f 彳救逃 'l.:i 川殊，发十火灾时常造成较大的人 KftrW 
财产损火 . 其 免 影响社会稳定 
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(二）损伤机制 

火灾可通过直接伤害和间接伤害造成人体损伤。 

1. 直接伤害 

(1) 火焰烧伤 :火灾 中火焰表面温度可达800^以上，而人体所能耐受的温度仅为 65T ，超 
过这个温度值，就会被烧伤。烧伤由火焰、辐射高温、热烟气流、灼热物质等作用于人体而引起。 

(2) 热烟灼 伤:火 灾中，通常伴有烟雾，烟雾中的微粒携带着高温热值，通过热对流传播给流 
动的物质，当人吸入高温的烟气,就会灼伤呼吸道,导致组织水肿、分泌物增多，阻塞呼吸道，造 
成窒息。 

2. 间接伤害 

(0 浓烟 窒息: 火灾中伴随燃烧会生成大量的烟气，烟气的浓度由单位烟气中所含固体微粒 
和液滴的数 M •决定。烟气的温度依据火源的距离而变化。距火源越近，温度越高，烟气浓度越大。 
人体吸人高浓度烟气后，大 S 的烟尘微粒有附着作用，使气管和支气管严重阻塞，损伤肺泡壁， 
导致呼吸衰竭，造成严重缺氧。 

(2) 中毒 :现代 建筑火灾的燃烧物质多为合成材料，所有火灾中的烟雾均含有毒气体，如 
C0 2 、(: 0、 NO 、 S0 2 、 H 2 S 等。现代建筑和装修材料中的一些高分子化合物在火灾高温燃烧条件下 
可以热解出剧毒悬浮微粒烟气，如瓿化氢 （HCN)、 二氧化氮(肋 2 )等，上述有毒物质的麻醉作用 
能致人迅速昏迷，并强烈地刺激人的呼吸中枢和影响肺部功能，引起中毒性死亡。资料统计表 
明，火灾中死亡人数的80%是由于吸入有毒性气体而致死。 

(3) 砸伤、埋 压：火 灾区域的温度根据不同的燃烧物质而有所变化，通常在1000丈上下。在 
这样高的温度下，建筑结构材料在超过耐火极限时就会造成妍塌，造成砸伤、摔伤、埋压等伤害。 

(4) 刺伤、割 伤: 火灾造成建筑物、构筑物坍塌，许多物质爆裂后形成各种形式的利刃物，可 
能刺伤人体。 


二、救援原则 

火灾的救援包括救人和灭火两个方面，“救人第一”是火灾救援的总原则。救援人员在火 
灾现场实施救援时首先必须进行现场环境评估，注意自身安全的防护,避免自身伤亡。 

㈠ 医疗救援 

烧伤是火灾中常见的创伤之一，严重者能引起一系列的全身病理生理紊乱，如休克、呼吸衰 
竭等。烧伤急救总原则是迅速灭火，阻止烧伤面积继续扩大和创面继续加深,防止休克和感染 
具体措 施有： 

1. 脱离热源脱去燃烧的衣服，就地滚翻，用水喷洒着火衣服。切勿奔跑，以防风助火势， 
越烧越呸不宜用手扑打以防手部烧伤。不得呼叫，防止吸入高热气流或烟雾造成吸入性损伤。 

2. 开放气道要检査呼吸道是否通畅，淸除口腔异物，吸 M 

3. 冷水湿敷对1〜 U。 中小面积烧烫伤可用冷清水局部冲洗肢体、浸泡伤处，头面部等 
特殊部位用冰水或冷水湿敷，以降低皮肤表面温度,、现场对] n。 烧伤和大面积烧伤则无此必要. 
寒冷季节进行冷疗时，需注意伤员保暖和防冻 

4. 包扎、止血、固定对 n。 烧伤，表皮水疱不要刺破，不要在创面上涂任何油脂或齊药，应 
用 F •净清洁的敷料或十净的毛巾床单覆盖或简单包扎 .， 伤处的衣着如需脱 下应先 剪开或撕破， 
不应剥脱，以免再受损伤。对暴露的烧伤创面可用飞角巾、消薄敷料或清洁的被单、毛巾、衣服 
等镫盖并进行简单包扎，以减少创面的污染和再损伤 .. 对伴有外伤大出血者应予止血.、对骨折 
者应作临时固定。 

5. 补液严 t 烧伤伤员应尽快建立静脉通道.快速冇效地补液，预防和纠正休克.米建畫 
静脉通道荇 Hill 服糖盐水 
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6. 镇静、镇痛对烧伤后创面疼痛难以忍受者，要安慰和鼓励受伤者,使其情绪稳定、勿惊 
恐、勿烦躁。可酌情使用地西泮或哌替啶肌内注射，或口服止痛药物。 

7. 中毒急救火灾时产生大量有毒物质，均可使人员发生中毒,严重者可导致死亡。呼吸 
道吸人中毒对人员危害最大。迅速将伤者移至通风处,呼吸新鲜空气，给予吸氧。严重者立即 
转送医院。 

8. 坠落伤急救可伤及多个系统和器官，严重者会当场死亡。应按创伤救援原则进行 急救。 

(二) 财 

灭火的基本方法有四种，应依据燃烧物质的性质、燃烧特点及火场的具体情况确定采用哪 
种方法。有些火场,往往需要同时使用几种灭火方法。 

1. 冷却灭火法将灭火剂直接喷洒在燃烧着的物体上，使燃烧物质的温度降低到燃点以 
下，停止燃烧。用水进行冷却，这是扑救火灾最常用的方法。 

2. 隔离灭火法将燃烧的物体与附近的可燃物质隔离,使燃烧停止。 

3. 窒息灭火法采用阻止空气流人燃烧区,或用不燃物质冲淡空气中氧的含量，使燃烧物 
质由于断绝氧气的助燃而媳灭。如用湿的衣服、被褥、麻袋等 ffi 盖在燃烧物上，使燃烧物与空气 
隔绝而中止燃烧。 

4. 化学抑制灭火法将足量的化学灭火剂喷射在燃烧物上，使灭火剂抑制和中断燃烧。如 
用干粉、1211灭火剂等灭火。 

常用的灭火器有 :泡沫 灭火器、二氧化碳灭火器、干粉灭火器和1211灭火器，各种灭火器有 
不同的特点。灭火器应按国家规范配置在醒目位置，加强管理，定期检验，保证其有效性。要组 
织学习掌握灭火器使用方法,定期进行演练。 

(三） 火灾时的处置与自救 

发生火灾时，应当报®与救火同时进行。如果火灾处于初起阶段,燃烧面积很小，自己有把 
握将火扑灭,就应立即采用快速有效的方法将火扑灭。因为这时如果不去灭火而去报瞥,就会 
由于耽误时间使小火变大火，形成难以扑救的大火灾。如果发现火灾时，火势已很大，自己难以 
扑救. 就应当 立即去报瞥。公安消防部门的报蒈电话号码是“119”,打报瞥电话应沉着镇定，清 
楚、扼要地说明起火地点 （ K 街、单位，楼栋名称等)、燃烧的物质，火势情况等。同时应将自己的 
姓名及联系电话号码告诉报 S 台，以便随时联系。报替完毕，应派人在附近交通要道口等候，引 
导消防车迅速到达火灾现场灭火 ： 

灭火时，应注意切断通向火场的电源、燃气源，同时应转移火场附近的易燃易爆危险物品. 
转移不广的应设法降温冷却如果被大 火围困 ，应保持头脑冷静+耍慌乱，根据火势选择最佳 
. 自救方案，以便争取时间尽快脱离危险区。 n 救 方法： 

1 . 发生火 灾后不要为穿农.找钱财而耽误宝贵的逃也时间：应迅速选择与火源相反的通进 
;脱离险境逃离火场若遇浓烟时，应尽 a 放低身体或是爬行， t - 万不要.直立行走，以免被 浓烟窣 
: 轉服被烧着时+要惊慌失措，应赶快在地上翻滚使火媳+灭。 

2. 火，但火势不很猛烈时，可披 t 用水浸湿的衣裤或#被单由楼 I :快速冲 _F 

; 如楼梯火势相“彳猛烈时 ." J " 利川绳 - f 或把床单撕成条状连接起来 ，一端 挂在牢固的门窗或其他 
ft 物 I :,然后顺#绳子或布条滑 _ F - 逃离火场不_要乘电梯，防止电梯的电路等被火烧坏而被 W 
:仵电梯内遇险 

3. 如各种逃生之路均被切断，应退居室内，采取防烟堵火措施。应关闭门窗，并向门窗 t 浇 
水，以延缓火势蔓延过程,，还要用多层湿毛巾捂住口鼻，搞好个人防护。同时可向宰外#5小东 

晚则 Nil III I II / I ] 1 I/I Ll II f II ,:., 

被迫跳楼时， ftl 先向地面抛 F —些棉被等软性物品，然后用手扶住窗台往下滑，尽 II 缩小跳落高 
度，并保证双脚先落地,以减少颅脑和内脏损伤,. 



第三节矿 难 


我国煤炭产量居世界首位，但事故频发.造成大量矿工伤亡。煤矿多是井下作业，自然条件 
复杂.作业面狭窄、低矮、分散，加上井深巷远，底板凹凸不平，矿井上下交通运输频繁，常存在塌 
方、胃顶、片帮、跑车、撤罐、瓦斯爆炸、电缆失火、透水等不安全因素 D 此外，井下存在通风、照明、 
煤个，湿度.炮声.炮烟.机械声，及其他噪音等不良因素,影响矿I;的精神状态、视力和听力，这 
些因素也促使矿难发生 = 

瓦斯爆炸伤是矿山最严重、破坏性最强的群体伤亡事故。因为我国的煤矿均为瓦斯矿井， 
瓦斯爆炸一處是中国煤矿安全生产的“头号杀手”。瓦斯是井下有害气体的总称，它在煤的生成 
过程中产生，在开采时释放出来。井下有害气体的 80% 以上是沼气(甲烷)，是一种无味、无色、 
易燃、易爆的气体，井下瓦斯的安全允许浓度<1%,达到5%时遇 a 火源立即发生爆炸,浓度达 
到8%~10%时，爆炸力最强瓦斯爆炸时的压力为 749.8-1013.3kPa。 爆炸时的冲击波和反射 
冲击波汛力很大，连续爆炸时的冲击压力更大。当它作用于人体时,将造成多种严重损伤。在 
井下瓦斯爆炸的瞬间，密闭空间温度可高达2850=0,自由空间温度也高达 1850T：。 高温可致皮 
肤，呼吸道的灼伤。瓦斯爆炸时，在氧气不足的条件下可产生一氧化碳。现场检测一氧化碳浓 
度达0.6%,为允许浓度的400倍，尸检血液一氧化碳定性阳性率达86%。一氧化碳中毒系现场 
死亡的重要因素。 

透水亊故是矿井在建设和生产过程中，地表水和地下水通过裂隙、断层、塌陷区等各种通道 
无控制 i 也大毡涌人矿井工作面.造成作业人员伤亡或矿井财产损失的水灾事故，是矿山安全事 
故中最难预测、危害最大的事故之一 3 


一.危害特点 


(― ) 损伤机制 

1. 砸伤井下工作面的片帮、冒顶、塌方、煤块、渣块由高处落 F 等，均可砸伤人体,导致多 
部位的损伤，如四肢骨折、颅脑伤、胸腹及内脏损伤等 a 

2. 挤压伤矿车等移动物体挤压、碾压人体导致损伤，致使胸腹部、骨盆、四肢等部位损伤 
3- 坐落伤人体由高处坠落时,多数先为足踝部着地，地面的反作用力向上传导，造成典型 

的足踝-下肢 n 颅损伤。 

4 切割伤绞午钢丝绳切割人体，致人体切割伤 .. 

5 爆炸伤开山放炮,井下处理哑炮时或违章操作突然爆炸，造成身体多处讦放性损伤.弓I 
起 rtMiM 伤及出血，以及 Jt 、面、颈、胸等部位广泛损伤。瓦斯爆炸造成多种损伤,并产士.多仲 ft 
体 说符 爆炸伤受伤部位广泛，以人体部分曲'部为主.受伤部位出血多、创面不整齐' 
创面内异物较多、处现复杂 n 较困 难,. 

6. 溺水窒息透水 堺故时 ，人员躲避小•及被水冲走.导致溺水窀息.、 

(二）伤情特点 

矿难伤 W 有发<1•:咿商、死亡糊，致残率! a 的特点。主要特点 如下： 

1. 受伤者以汴 r 矿 r. 为主，年轻、文化素质偏低 

2. 时间特点以 1-3 月份创伤发生率最高，其次为 7-9 个月 。在 一天中，凌廣4~6点为 j 
亊故高发时间. 

3-受伤部位依次为阐: ii ⑹ ..W)、《®U4.6%)、mi:U0.4%)、_®(5.2W)/rUii：U.W) 1 
4 . 损伤类型伤，内脏伤、软组织伤、烧伤方 .. 还常发总，中岛.溺 i 



第二十二章人为灾难的医学救援 


二、救援原则 

我国煤矿系统的急救工作由井下和井口保健站、矿医疗站、矿务局总医院三级急救医疗网 
负责,制定了《全国煤矿创伤急救工作规范》,强调组织领导、解脱急救、转运等各环节的有机结 
合。増强自救互救意 iR 和技能是矿难创伤救援的基础，救援中如何尽早开始医疗救援是影响救 
援成功的关键。煤矿救护队是矿难救援的主力，矿难发生后首先下井实施救援。煤矿救护队员 
的急救技能训练是提高矿难现场救援水平的重要措施。 

发生矿区火灾和爆炸时，必须及时采取灭火措施，及时报告，及时撤离人员。井下遇险人员 
应由在场负责人或有经验的老矿工带领，有组织有秩序地选择避灾路线,迎着新鲜风流撤离危 
险区。位于风侧人员应戴上自救器或用湿毛巾捂住口鼻，绕道新鲜风流方向撤离。险区无法撤 
离的人员应迅速进人预先筑好或临时构筑的避难所，等待救援。 

第四节踩踏事件 

踩踏事件指大量人流在拥挤空间活动时,由于某种因素发生秩序混乱，导致人群互相推挤 
踩踏，造成伤亡的事件。 


一.危害特点 

(-) 成因 

I 踩踏伤亡事件的发生多因重大活动或聚会，现场突发意外情况，缺乏疏导管理，人们惊恐慌 

张,此时的个人在人流的旋涡中很难控制自己， 一 旦有人摔倒,就会像多米诺骨牌一样发生连锁 
效应，导致严重踩踏事件 发生：死亡者 大多数为妇女、儿童及老年人。 

(二） 致伤因素 

由于发生踩踏事故多数是重大活动或集会,现场人数众多，秩序极度混乱，人群失去控制。 
主要致伤因素有撞击、挤汛,碾挫，以及烧伤.烫伤等因素，这些因素可单独发生在某个伤员身 
上.也可能几个致伤因素同时作用 T 一个伤者,造成身体多处受伤。 

(三） 伤情特点 

机体在强大暴力作用下,一般伤情比较严重。伤者多见多脏器损伤，如颅脑损伤、血气胸、 
I肝脾破裂.肢体及肋骨骨折、脊柱损伤等：伤者的致残率及死亡率均很高。最初受伤的患者得 
不到及时救助.混乱中遭受反复踩踏，伤情不断加重。 

、救援原则 


(-) 现场救援 

呻发牛踩踏意外伤*时 ，不® 惊慌失措，®保持镇静,设法维 护好现 场秩序，为伤员及时救 
治创造 ... 个合适的坏垃应向周闱大声呼救，请求支援利用各种通讯手段，紧急呼救+»_对' 
反馈现场的方位.伤员数 W .伤情程度.处理情况等信息: ■ 

员的伤情判断，交通亊故伤或地成坍塌伤等《本癸似扃要特別汴意 
的是 A 踩踏 f . ft . 屮.伤诘有 "I 能多处或反复 S 受严熏 踩踏.挤川，伤情 "f 能较为复杂现场救护 
要分清 fe 次.较電.缓急 

(二）预防 

大咽活动密的部署.场地设施的足《!防踩踏 v 件发屮的关键凡 a： 人群拥挤 
密的场所 .K •设施- 圯要符 介安全 .nm .科的*求允许出妖毫*错人 咽* 会的现场组 
«1 # . 爱 制记严 密的竹押措施及突发$ ft M 案.确保《场秩件然.避免骚动 % 0 



外情况,组织人群按预案进行快速疏散，采取果断有力的措施,有效控制事态扩大和发展。意外 
伤害发生的原因是多方面的，针对不同原因采取不同对策，积极主动地进行人为干预，则可防止 

意外发生。 

身处人群相对集中的场所,要加强自我保护意识,遇见意外切忌惊慌。当发现前方有人突 
然摔倒后.劳边的人一定要大声呼喊，尽快让后面的人知道前方发生了什么事，否则后面的人群 
继续向前拥挤.就非常容易发生拥挤踩踏事故。在拥挤的人群中，双手交叉抱于胸前，保留安全 
间隙,避免胸I)沛受到挤压,保持呼吸顺畅并尽 fi 保持身体平衡，随人流而动，如果身材矮小，还应 
踮起脚尖,看淸前面情况,避免被肓目挤来挤去摔倒。一旦被挤倒,应立即采取自我保护措施， 
不要惊慌,立即侧卧,身体缩成虾状,双手紧抱头部,这样可以减少可能被踩踏的面积，并有效保 
护人体最柔软的部位:颈部、胸部和腹部。等人群过后，要迅速爬起离开。如果你已经被挤倒且 
无法呈侧卧状,那也要尽 fl 呈俯卧位，双手抱头，双肘尽量支撑身体，腰向上呈弓形,以尽量保护 
头、颈胸、腹部等重耍部位。 


第五节危险化学品事故 

化学品中具有易燃、易爆、课害、腐蚀、放射性等危险特性，在生产、储存、运输、使用和废宑 
物处 ffi 等过程中容易造成人身伤亡、财产毁损、污染环境的均属危险化学品。危险化学品分为 
爆炸品、压缩和液化气、易燃液体、易燃自燃和遇湿易燃物品、氧化剂和有机过氧化物、毒害品、 
放射性物品.腐蚀品等八大类，常见的有数千种，每一种危险化学品可具有多种危险性。 

危险化学品由于性质活泼或不稳定，容易受外界条件的影响，若在运输、装卸、贮藏作业中. 
受到了光.热.搔,|?、9擦$糸 ft 的作川.就极易 发生* 炸.燃烧.中毒、腐蚀、放射线辐射的严重 
事故，造成人员伤亡、财产损失和环境破坏 

一、危害特点 

1. 突发性危险化学品作用迅速，发生往往是无法预测的。 

2. 群体性瞬间可能出现大批化学中毒、爆炸伤、烧伤伤员，需要同时救护,按常规医疗办 
法，无法完成任务。事件具有发展成为社会公众事件的普遍趋势，激发相关矛盾.影响社会稳定 

3. 高致命性在事故现场，化学品对人体可能造成的伤害为 :中毒 、窒息、化学灼伤、烧伤、 
冻伤等。在较短的时间内可导致多人同时中毒或受伤，病死率高。如硫化氢、氮气、二氧化碳在 
较高浓度下，均可于数秒内使人发生“电击样”死亡。其机制一般认为与急性反应性喉疼挛、反 
应性延髓中枢麻痹或呼吸中枢麻痹等有关。 

4. 危害极大危险化学品事故在危害程度上远远大于其他一般事故,事关国家公共安全、 
民众健康。 

对人体的危害主要是中毒,包括急性中毒和慢性中毒。其表现 为:① 引起呼吸道炎症或发 
生化学性胂炎或肺水肿。②对神经系统危害,引起运动障碍、肌肉萎缩、头痛、头晕，视力模糊. 
③引起溶血、#生障碍性贫血、白血病等。④引起出血性胃肠炎，中毒性肝病等。⑤引起心慌. 
胸闷、心前 K+ 适等。⑥对泌尿系统的危害，引起尿结石等。⑦对骨能、眼睛、皮肤的损害，引起 
化学灼伤.放射性损伤和职业性肿 瘤,. 

5. 治疗困难和矛盾突出 -- 种危险化学品的险性 M] •能 纪多种 多样的如有％燃 

性、氧化性，还能兼冇毒忡、放射性和腐蚀性等。如磷化锌既有遇水放出易燃气体,义有相当 
强的毐件硝酸既柯强烈的腐蚀性,乂有很 强的氧 化性。同时，化学物®爆炸致鉍合伤 .K.t6i 伤 
K 合效I.;/不足矜中.•致伤效应的总和 .Ifii 是由丁•热力、冲击波和海 H 各致伤 W 素的相 V.I ■办同 Jj: 
州加歌的综 fr 效吨，伤情&:仍、严重 .. 诒疗中最大的难题坫#以处理好不同致伤因柰带来的治 



疗矛盾。 


二、救援原则 

危险化学品突发事件所造成的巨大损失令人瞩目。目前许多国家比较一致的做法是 :政府 
职能部门牵头负责，动用国防、司法、环保、消防、卫生、交通等职能机构，掌握一定的资源，制定 
高效率的联动方案加以应对。 

危险化学品突发事件应急救援工作是一个完整的系统工程，需要一整套合理、高效、科学的 
管理方法和精干熟练的指挥管理人才，负责应急救援及抢救的指挥，迅速组织强有力的抢救队 
伍进行加强治疗和护理等措施。同时，还必须充分发挥现场一线救治和应急救援专家组的技术 
指导作用。 

1. 应急处置的主要内容 

(1) 创建一条安全有效的绿色抢救通道。 

(2) 控制危险化学品事故源。 

(3) 控制污染区 :通过 检测确定污染区边界，做出明显标志，制止人员和车辆进人，对周围交 
通实行管制。 

(4) 抢救受伤人员 :将受 伤人员撤离至安全区，进行抢救，及时送至医院紧急治疗。 

(5) 检测确定有毒有害化学物质的性质及危害程度，掌握毒物扩散情况。 

(6) 组织受染区居民防护或 撤离: 指导受染区居民进行自我防护，必要时组织群众撤离。 

(7) 对受染区实施 洗消: 根据有毒有害化学物质理化性质和受染情况实施清洗和消毒。 

(8) 寻找并处理各处的动物 尸体: 防止腐烂危害环境。 

(9) 做好通信、物资、气象、交通、防护保障。 

(10) 抢救队伍所有人员还应根据毒情穿戴相应的防护器材，并严守防护纪律。 

2. 医学救援根据病情、接触情况和毒物性质，救治原 则:迅 速将伤病员撤离现场，清除毒 
物以阻止局部进一步损伤和吸入体内;加速毒物 排出; 对症和支持治疗。 

( 1 ) 迅速 转运: 现场正确施救对降低死亡率最为重要，应按照现场救治原则实施现场抢救， 
根据伤情，对伤病员及时进行鉴别分类,掌握后送指征，使伤员在最短时间内能获得必要治疗。 

(2) 注意必要的防护措 施:① 呼吸 防护: 在确认发生毒气泄漏或危险化学品事故后，应马上 
用手帕、餐巾纸、衣物等随手可及的物品捂住口鼻。手头如有水或饮料，最好把手帕、衣物等浸 
湿&最好能及时戴上防毒面具、防毒口罩。②皮肤防 护:尽 可能戴 Ji 手套，穿1:雨衣、雨鞋等，或 
用床单、衣物遮住裸露的皮肤，如已备有防化服等防护装备，要及时穿戴。③眼晴 防护: 尽可能 
戴上各种防毒眼镜、防护镜或游泳用的护目镜等。④食品防 护:污 染区及周边地区的食品和水 
源不可随便动用,须经检测无害后方可食用。 

(3) 积极的对症和支持治 疗:危 险化学品事故造成的复合伤，在临床上病情发展迅猛，救治 
极为困难，死广率极高，所以综合治疗是至关重要的，包括吸氧，超声雾化 吸人抗 过敏或碱性中 
和剂的应用、消除高铁血红蛋内血症、适当的体位、保证组织细胞供氧、纠正水电解质紊乱、酸碱 

!松脏器功能的对症治疗和乞持疗法，积极促进机体的修复和愈合 

(4) 加强健康宣 教:突 发危险化学品事故给伤员造成的精神创伤 是明敁 的，要特别注意公众 
的心理危 W 程度并立即采取正确的应对策略。 

3. 危险化学品事故的预防 

(1) 加强法制建设，制定和完善相配套的法规性文件，如我国政府相继颁布《中华人民共和 
闺职业病防治法》、《中华人民共和国安全生产法》、《化学品安全技术说明书编写规定》、《危 
险化学品安全管理条例》、《国家突发公共事件总体应急预案》和《国家突发公共卫生事件医疗 
U 生救援应急预案》等。这些法规和强制性标准的颁布,对危险化学品的管理具有重要的 作用。 



使化学事故的应急救援和事后调查有法可依,为事故的处理提供法律上的保障。 

(2) 构建化学品安全监管体系:加强机构建设，除了进一步加强各政府部门职能之外，为了 
解决化学品监管职责过于分散的状况，进一步明晰权责，需要建立一种有效、权威的协调机制， 
提高监管效率,打破条款分割的管理模式,把品种管理和划段管理有机地结合起来,形成统一协 
调的化学品安全监管体系。 

(3) 加强重点 防范: 针对化学事故发生的特点,确定重点目标,对可能造成社会影响广、伤亡 
重,经济损失大的目标加强防范，同时也要兼顾散发、频发的局限性灾害事故。对人员流动量大 
而稠密、成分复杂如地铁、车站、码头等重点目标，要配合公安、消防、卫生、建筑、运输等相关部 
门进行综合管理。还要经常注意和研究化学事故的新动向和特点，以及时采取相对应的防范 
措施。 

⑷强化执法监督管理和安全技术培 训:执 法检查职能部门要制定相应的执法制度,使检查 
经常化、规范化、正规化,防患于未然。重点开展中小化工企业安全生产专项治理，对不合格单 
位坚决整改，创造安全环境。交通安检部门加强对运输企业的监管，加强对危险化学品道路运 
输的安全管理，控制“流动危险源”.减少事故发生。经常、定期地检查和监督安全操作和防护规 
程的落实情况，对违规的部门和个人予以坚决地纠正和教育，决不姑息，常抓不懈。 

⑸强化市场监管 :审慎 开展资质资格认证,依法保护行业利益。开展经常性的安全知识宣 
传和健康教育活动.内容应包括工业卫生防护、化学物的毒性及其预防、现场救护以及正确使用 
个人防护设备的方法，以建设一支高觉悟的职工队伍。 

(6) 加强应急准 备:化 学事故应急救援的基础是全面到位的应急准备。要拟好预案,准备好 
必要的设备设施和物资、人员配备。医院应了解在化学品突发中毒事件救治过程中需要承担的 
具体职责和任务，受害者现场救治与分类检伤、受害者住院的系统诊断与治疗、受害者的康复与 
心理治疗。根据自身工作特点制订相应专业技术预案.完成相应的物资和管理方面的准备，包 
括防护用品、抢救药品、器材的采购和维护。 

(7) 构建化学品安全的网络信息体系:加强宣传教育，提高群众对化学事故预防和救援的认 
f 、，使其掌握必耍的知识和技能以提高自救互救能力。宣传教育要做到制度化、经常化、社# 化。 
可以社区和人群为单位建立事故预防和救援机构，充分发挥群众的积极性和主动性，为化学事 
故的防制提供双保险。 

第六节恐怖袭击 

恐怖袭击与每个人相关，虽不常见，但不肯定在某时、某处发生。恐怖分子利用多种手段制 
造恐怖事件，如爆炸、劫机、投毒等^制造爆炸事件是恐怖分子进行恐怖活动最常见的方法，包 
括自杀式爆炸和汽车炸弹爆炸等。恐怖事件造成大 fl 人员伤亡和财产损失，制造恐怖气氛，威 
胁社会稳定。 

一.危害特点 

恐怖性爆炸事件中由于引发爆炸物品的品种、性能、数量和人体与爆炸源距离，以及现场条 
件的不同，爆炸对人体造成的伤害特征多种多样。 

㈠致伤机制 

恐怖爆炸致伤机制分为 两类: 一是爆炸力直接作用伤< 由爆炸产生的高温高 ff . 气体和高速 j 
长散的各种碎片引起的人体损伤和 烧伤； 炸力间接作用伤 .. 爆 炸时空 气冲 击波作 m r _ 迚 j 
筑物-.旬起 n 窗玻璃和物件破碎、 ww 倒 埸等造 成的损伤，如抛％伤、 m 伤.或由 j 人群 拥挤迠 成 
的踩踏伤等 
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爆炸伤性状可分为炸碎伤、炸裂伤、炸烧伤、超压伤、弹片伤、抛射伤、抛坠伤、摔伤、压伤、踩 
伤等。通常在一个受伤人体上会出现多种损伤。 

(二）爆炸事件事故现场的特点 

1. 爆炸与燃烧的双重性爆炸事件现场常发生在易燃易爆物品的生产、储存和使用场所， 
往往由爆炸引起燃烧，或由燃烧引起爆炸。因此，现场的严重性和紊乱性，大于一般事故现场。 

2. 物体破坏和人员伤亡的严重性爆炸事件对物体破坏的严重程度，主要取决于引起爆炸 
的物品的性质、数量和爆炸场所与周围环境的距离等情况。在恐怖袭击的爆炸事件中，恐怖分 
子为了加强对人员的杀伤，往往在爆炸物品外再包裹有大量铁钉，爆炸时铁钉飞溅，人员伤亡更 
加严重，伤员的伤口处理也更加复杂困难。 

3. 爆炸发生的突发性爆炸发生突然，作用时间短，从发生到作用终止的时间，一般只有数 
秒钟,对于多数爆炸事件事故现场的人群，根本没有时间反应和疏散、逃跑或自救、互救。 

4. 爆炸现场的潜在危险性爆炸现场可能存在以下几种 险情: 一是现场仍有尚未爆炸的爆 
炸物品，极易因救援、调查人员的移动、撞击等外力作用，引发再次 爆炸; 二是炸毁的建筑物再次 
倒塌; 三是爆炸后的封闭空间存在 毒气; 四是电器设备仍然带电。 

二、救援原则 

发生恐怖爆炸事件后，应迅速评估现场安全形势，配合警方处置恐怖分子，阻止灾害蔓延。 
然后将伤员从危险区抢救到安全地点，及时对伤员进行紧急救护。对创伤的患者，要按照创伤 
救治原则在现场对患者进行处理，并尽快转送到医院。 

公民平时就要有反恐防恐意识，加强这方面的知识普及和救护培训。一旦发生恐怖事件可 
迅速自救，如卧倒、滚动、逃离至安全地带。 

第七节核与辐射事故 


自1895年伦琴发现 X 射线以来，核能和放射性元素被人们广泛用于军事、工业、医疗等领 
；域，与普通公众的生活密切相关，给人们带来了巨大的财富。但是，正当核电发展步人一个全新 
| 的阶段时，核电的安全问题日益突出。1979年3月28日美国 三哩岛 核电站事故，导致放射性物 
' 质泄漏，虽未造成人员伤亡，但带来沉重的经济负担。1986年4月26日前苏联切尔诺贝利核电 
!站4号反应堆发生爆炸，造成大量放射性物质释放，当量相当于广岛原子弹的100倍，被定为7 
i 级，成为有史以來最严重的核事故。由于核事故释放持续时间长、放射性活度大，洱加上气象条 
件复杂，污染形成复杂的烟云弥散，造成前苏联西部大部分地区和欧洲许多国家都有放射性沉 
丨降这次事故的死亡人数一直没有定论，直接因辐射死亡数十人，但可能有数十万人因此罹患 
肿瘤.至今仍 有数孖 万人生活在受污染的地区。 

核事故指核设施内部的核材料、放射性产物、废料和运入运出核设施的核材料所发生的放 
I 射3，毒窗性，爆炸性或其他危害性事故，意外向环境释放大量放射性物质，导致 T . 作人员和公 
I 众受到意外的过量照射，威胁人员生命和健康 5 辐射事故指封闭型或开放型放射源丢失、被盗 
| 以及辐射装置控制失灵或操作失误导致工作人员或公众受到意外的过量照射的意外事故. 

•、危害特点 


C -) 核事故分级 

针对核设施(核电站 ） ifu ' ，根据 K ■发生核突发事件对】•场内、外和纵深防御能力的影响 ， N 
H k 将核事件分成8个级别公众和媒体的沟通. 

0级 :偏离 就安令方面芩虑尤危方 




1 级 :异常 指偏离规定功能蒗围。 

2级 :事件 指场内明显污染或一个工作人员受过量照射,具有潜在安全后果的事件。 

3 级:严 重事件指有极小量的场外释放,公众受小部分规定限值照射，场内严重污染或一 
+工作人员有急性健康 效应。 其效应接近事故且丧失纵深防御措施。 

4 级: 主要在设施内的事故指有少量场外释放，公众受规定限值级照射;反应堆芯放射屏 
障重大损坏或一个工作人员受致死性照射= 

5级 :有场 外危险的事故指场外有限释放，很可能要求实施计划的 干预; 堆芯放射屏障严 
重损坏。 

6 级:严 重事故指场外明显释放，很可能要求实施计划的干预。 

7 级:特 大事故指场外大量释放,有广泛的健康和环境影响。 

(二）核与辐射事故的特点 

1. 突发性和快速性核事故往往突然发生，事故发生时要求能及时、迅速、有效地执行好医 
学应急救援任务。包括医疗救护，饮用水和食物的应急监测和控制,稳定性碘片的发放,应急响 
应工作人员的个人剂量监测等。因此,核应急必须具有快速反应功能. 

2. 损伤多为复合伤、照射种类多样事故发生后，放射性物质进人大气形成放射状烟云和 
悬浮颗粒，造成人体外照射^吸人人体的悬浮颗粒造成内照射。悬浮颗粒可沉降》地面、水源 
和食物，造成持续性危害。除急性外照射和内照射损伤外，常合并其他损伤。除放射性损伤，还 
可发生多种机械性损伤、烧伤等。 

3. 社会心理影响大由于公众对于核的恐慌，极易引起人群心理紊乱、焦虑、压抑等。由于 
人们对核知•识的缺乏,往往认为灾后的一切疾病都与核辐射有关，导致持久的心理障碍。 

4. 影响范围大、持续时间长核电站爆炸事故形 成大量 的放射性烟云，扩散到周围地区甚 
至其他国家，半衰期长的核素长期污染土壤、水源和食物，严重影响人员健康，并造成巨大经济 
损失。 


二、救报原则 

核与辅射事故医学救援指核设施发生事故或事件后，立即采取医学救援措施，以便最大限 : 
度减轻核事故造成的损失和不良后果.避免或减少人员伤亡.保障人员的健康和安全。同时，对 : 
- TC 1 受伤的人 M . 进？ i ■救治.尽 W 减少伤亡 

根据患者受照射情况、受污染的程度和临床表现，进行分类和分级救治。对于受急性放射 1 
损伤或怀疑受急性放射损伤的忠者, WIU : 立即转运到放射损伤专科医疗机 
(一）辐射监测 

核唭故时发生体表污染危害的主要來源是产生 a 、 p 的放射性核素。故此，体表污染的检测 I 
需要配备 a 、 p 表面污染测量仪。由 Fa 射线射程短，从而造成 a 放射性核素伤口污染程度难 
以测 M , 需要配置伤口探测仪器< a 、 p 和7 丧面污 染测砧仪,均应放 B 在去污室的人口 " Ip # : 
去污处置室，以便动态检测去污情况。伤口探测仪应根据耑要放置在污染伤 U 处置室。 

相对 T 外污染，内污染是指进人人体的放射性核素超过自然存在 ii 。 该定义包含两®含义.， 
其一是机体中出现了原本不含有的放射性 核索; 其二足机体原本含有的放射性核素的含砧增丨 
加。应该注意的娃.内污染不足一种疾禍 . ifii 足--种机体内部受核*污染的状态.即内印炎+ 一 ! 
定产生内照射放射病然 iW . 内照射放射私 N ' T 足坫内污染造成的,即指内照射引起的全 呀性 1 欠 | 
病- 这种仝 分性疾病 K 打电 离辐 射作用造成的全身衣现.义办•该放射性核袭所针对的《器官的 | 
损龙 ..山 T . 放射性核 素存在 的方式可为间态、液态和气态，因此进人人体的途径也可为多种途； 
杜，其中包括经||_:常皮肤进人体内，如和％ ■凉； 为皮肤有伤口时.其吸收率" I 大大增加 | 
( iu : l 47 Hm) 放射性的 H 体或 H 溶胶则 4 通过呼吸 ifi 进人沐内 . 41 II…I :<;外.收 Wrt 柃 
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过污染水源、食物等,经消化道进人人体。一般而言，通过调查可基本进行定性诊断;对于可能 
翁鍾»射性核素进人人体者，则需定董 IJ 定^医学干预提供依据。测量方结包括采海人体的 
排泄物进行测量，或通过体外直接测量，对于发射7或X射线的核素，通过全身和或局部测定 
( 甲状腺、肺部等),以进行内剂量的估算。 

(二） 辐射防护 

辐射防护 A1 项 'Jh i 中的 I 力护 U 可分力一; fe U 公众卫 

生防护••医学应急组织与相关部门合作，指导公众采取适当防护措施，尽量避免或减少辐射对公 
众的照射。其措施包括隐蔽或撤退，服用抗放药，对体表和呼吸道进行防护，对可能或已污染的 
饮用水和食物进行控制，消除体表放射性污染,以及心理效应防治等。②救援人员的 防护: 采取 
应急救援控制水平和剂量限制 原则; 穿戴防护衣具，使用防护 器械; 实施剂 fi 监测，服用辐射损 
伤防治药和控制作业时间等。③应急人员 防护: 首先是其全部活动都应在照射尽可能低的原则 
下进行，其中 包括: 不在剂量超过 lmSv/h 的地方 逗留； 小心进人剂量 >10mSv/h 的 地区； 未经允 
许不得进人 lOOmSv/h 的地区等。其次，应该采取时间、距离和屏蔽手段防护自己，不在污染区吃， 
喝和吸烟。最后，要注意甲状腺的防护,按规定服用稳定碘。应在预计照射前4小时服用，而照 
射后8小时服用则无保护作用。 

(三） 现场急救 

现场医疗救治主要由核设施的医疗卫生机构组织医务人员和安咳人员实施,即有现场医护 
人员、辐射防护人员和剂 fl 人员。总体本着快速有效.先重后轻、保护救护人员与被救护人员的 
原则 ； 其主要救治对象可分为两类，即非放射性损伤和放射性损伤人员。实施救治的原则是对 
伤员进行分类诊断，并积极治疗危重症患者。对于非放射性损伤患者，如创伤，烧伤等的救治和 
常规医疗救护无差別，按通常急救原则进行。对于放射性损伤人员，首先处理危及也命的®伤. 
然后，再考虑患者的受照情况,以便对辐射损伤做出合理的估计。对于病情稳定的患者，除应注 
意患者的临床表现外.应详细了解受照情况 3 对体表，伤 n 及体内有辐射污染者，应绐予及时检 
i 查、诊断和必要的初期 治疗： 

总之，一级医疗救护的主要 . I:作应 包括: ①对危重伤员的 救治; ②设立临时分类点，初步确 
;定是否存在体表污染和内污染，并尽可能收集用于受照剂 fii: 估算的物品和生物 样品; ③酌情发 
i 放稳定碘或和抗 放药; ④对于体表污染伤员进行去污 洗消; 对于内污染者采取促排 治疗; ⑤填写 
' 根据初步分类诊断，组织及实施后送伤员至二_瞭成 

(四） 体表污染的去污洗消和体内污染的医学处理 

1 . 体表污染的去污洗消体表放射性核素污染的去污洗消 T . 作,是核与辐射事故医学应急 
和卜《中 a ；® 的组成部分为满足医学应急时对 f 不同伤者体表去污的要求，完整的去污洗消 
室 应包括9个主 © 功能区：头部.四肢、躯体和全身，伤口及不能站立忠+#等的洗消处理区域，以 
及生物样品取样室，观察室和去污洗消出人口等。整个洗消去污过程均应在放射损伤专科医师 

| 指导 F . 并严格 ® 循相应规范实施， 

2. 皮肤去污由丁.放射件核素可借助皮肤静电力或衣面张力吸附 r •皮肤*血，《至与•皮肤 
:结六形物，从而构成皮 KW'it 皮肤人 b 的丨丨的. 

' 引起皮肤的急.慢性放射性损伤:其次,防止放射性核索经皮肤吸收,或通过污染食物和水而造 
. 成内 wife 的控制限值是以污染物为皮肤基底®的剂 k 串达 0.15 S »/ 年 

1继续上十;效果行所降低，或皮肤出现刺激反应时，即使皮肤残留的污染 m 仍远卨 r I ..述控制 
； 水平 时，也敁暂伶1; 十 i 或每大轻轻清洗 2-3 次 

皮肤々:严格按照相 ft 的 S 案或流程实施.在保 itf / i .: 命体征相对稳定 的前提 卜， it 清洗 
再清洗难以賒去的斑滕海染迚川■次 
染转移或扩大 .. 同时，陕务人员府按规定做好 f ! d 的防护，防止操作时造成：次 w 染.次性 
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防护用品作为放射性废物存放和处理，洗涤皮肤的废水均应按规定保留和处理。 

3. 污染伤口的处理污染伤口是指外力作用致使带有放射性核素的物品或碎片，击伤人体 
组织时所形成的具有放射性核素污染的伤口。这类伤口可分为擦伤、刺伤和破裂伤等。另外， 

含有放射 f 主核 素的化学性烟雾或腐蚀性化合物，作用于人体暴露的皮肤、黏膜或破坏皮肤黏膜 
的保护层，造成化学性烧伤也可污染伤口，例如眼睛、上呼吸道和消化道黏膜等。 

污染伤口的处理既包括对于伤口的外科处理，又包括对于放射性核素即污染物的处理，因 
此，需要有经验的外科医生和辐射防护专业人员共同完成，以期达到最大限度降低或减少污染 
物对于局部皮肤和邻近组织的 损害; 同时，减少放射性核素经伤口吸收造成内污染和靶器官损 
害。污染伤口的初期处理 包括: ①放血和使用止血带压迫，防止伤口处的静脉血 回流; ②及时用 
敷料擦去流出的 血液; ③清除可见的 异物; ④用生理盐水彻底冲洗 伤口; ⑤深及真皮以下的伤 
口，应尽快使用各种洗涤剂清洗创面。由于操作者需要借助伤口污染检测仪并随时根据检测结 
果指导淸创，因此，应严格防止检测仪受到污染而误导清创。伤口的基本处理流程为先轻后重、 

分步实施、严防交叉污染和范围扩大，以及损伤被污染的组织等，防止清创过程加速放射性核素 
的吸收。对于经上述初期伤口处理，伤口仍然有以下情况者,应考虑外科手术治疗 :①虽 经初期 
处理，伤口仍严 m 污 染者; ②污染部位在非功能 部位; ③针刺造成深部组织的污染。总之,污染 
伤口的处是一专业性要求高、需多专业合作、需综合考虑近期和远期效应的治疗过程。 

4. 体内污染的医学处理对于内污染的医学干预，即放射性 k 素进人体内并需要医学干预 
的剂贤，目前尚无统一标准。因此，该医疗干预需要结合伤者的具体情况，并综合分析和权衡利 
弊后做出决定。我国 GB 9662-88 电离辐射事故干预水平及医学处理原则推荐，当 >2 ALI (年摄 
人 M 限值）应考虑促排是合适的。欧美相关组织 推荐: <1 ALI 者不需要医学 干预; 1-10 ALI 可考 
虑促排 治疗； 当 >10 ALI 时，应采取全面治疗措施。总之，体内污染医学处理的原则是抢救生命 
为先、减少吸收和加速排出。 

⑴减少放射性核素吸收的措施 :包括 脱离污染环境，进行体表洗消去污，减少呼吸道和消 
化道吸收等。①减少呼吸道吸收的方法 :包括 彻底清理上呼吸道，包括清理鼻腔、剪去鼻毛、大 
M 生理盐水冲洗和使用血管收缩剂麻黄碱等对于下呼吸道的污染采取祛痰剂，如碘化 钾和氣 
化备(;則 F 极毋核素，如 2W Pu 且剂 fiS ：:>100 AU 时，应积极采取全麻下支气管-肺泡灌洗_②减 
少消化道吸收的方法 :总体 处理原则与经消化道中毒的处理原则相同。对于食人时间 <4小时者， 

常采取漱 n 、催吐和洗胃的 方法。 洗胃时间一般不超过30分钟，且需收集洗胃液送检测 M •放射 

洗胃后可使用医用活性炭和泻药促进排泄.、对于食人时间 >4小时者，可根据相应的放射 
性元蒺使用相应的阻吸收剂，如 :对于 Sr、Ra 等二价放射性元素，使用硫酸钡和或活性炭 50g 沉 
淀剂， 再使用 缓泻剂导泻。对于•和 U 7 Cs 可使用其特异性的阻吸收剂——海藻酸钠和布啓 
I •蓝，使其4:肠道中的吸收降低。另外，为了防止甲状腺的损害，服用稳定性的碘( 127 1)阻断放 
射性的碘在 中状 腺的莕积、、一般服用甲状腺片距离放射性碘进人的吋间越短效果越佳。但成 
人服用的总剂 M 不宜超过10片（即 lg 稳定性碘)。小丁 -3 岁的儿童每次 25mg，3~12 岁的儿资 
为 50 m ^ 

(2) 加速放射性核索的排 出: 促排的 t ； j 的是加速进人体内的放射性核素的排出，减少其在体 
内的觜枳 M 和缩短其在体内的滞留时间,以期尽可能减少内照射造成的放射性损伤。促排方法 
包括使) H 金铖络介剂和加速 K 代谢的措施。①金屈络合剂 :常用 的络合剂包括巯基络 
•.巯雄内磺酸钠 （ DMPS ). :琉战 T :胳钠 （ OMS )； M 羧褪络合剂，如依地酸钙钠 （ KDTA )、喷替酸 
H ^( DTPA )^ _络合剂的使用应根据放射性核尜的种类合现选用，汴采用短疗程、间歇给 
药的原则 • |"']时汴意防止肾功能的损货、、②加速代谢的 措施： 对丁均匀分布的核泰，如4 , M； (：s 
等， WJ ■通过大腿水和排尿法促进其排出。对 r 表骨性 的核索 ( Sr 、 KaXa ), 可采用早期高钙饮食, 
晚期低钙饮食2周，加脱钙疗法似化铵、中状旁腺索等)使排出总之，附吸收剂和促排剂均 | 
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应早期、足量使用，以期达到良好效果。 

(3) 降低放射性核素损 伤:① 硫醇类及其衍 生物: 硫醇类化合物结构中含有自由的或者潜在 
的 -SH 基，其中备受关注的也是最有效的药物是氨磷汀，它是美国 FDA 认可的放、化疗保护剂， 
且已经应用于临床。通常推荐的常规剂量为静脉注射氨磷汀 200~350mg/ m 2 , 注射时间不少于 
30分钟。②激 素类: 天然留体激素（如雌二醇、雌三醇)或人工合成的非留体激素（如己烷雌酚、 
己婦雌酚等)。这些药物在动物实验中都显示一定程度的辐射防护作用，在照射前后给药均有一 
定效果。③蛋白酶抑制剂、细胞因子、间充质干细胞和各种天然中药近年来也开始用于防辐射 
治疗，但均为非特异性治疗措施。 

(孙海晨） 


思考题 

1. 交通事故可通过哪些机制导致伤员伤害？ 

2. 对火灾伤员进行医疗救援有哪些措施？ 

3. 危险化学品分几类？危险化学品事故的危害有哪些？ 

4. 核事故有什么特点？国际上将核事件分几级？ 




第二十三章灾难心理救援 


灾难心理救援指在国家有关部门领导下，主要由精神科医师、临床心理学家、社会工作 
者对灾害相关人群联合实施的紧急情神卫生服务。主要内 容有: 群体社会心理监测、 调控； 
个体心理应激反应管理、疏导;心理创伤预防及精神障碍诊断、 治疗； 初步康复性干预。主 
要对 象是： 直接受害者及其家属，救援人员，生命线保障人员以及灾害地区以外的易感、高 
危人群。 


第一节群体性灾难应激反应 

自20世纪90年代，我国在处理重大公共卫生事件的救援活动中，开始增加了精神卫生及 
心理干预的内容。尤其 SARS 危机期间，心理救援首次大规模进人公众视野，成为重大事件应急 
机制的有机组成部分。2013年实施的《中华人民共和国精神卫生法》第二章“心理健康促进与 
梢神障碍预防”第十四条规 定:“ 各级人民政府和县级以上人民政府有关部门制定的突发事件应 
急预案，应当包括心理援助的内容。发生突发事件，屐行统一领导职责或者组织处置突发事件 
的人民政府应当根据突发琪件的具体情况，按照应急预案的规定，组织开展心理援助工作 。”例 
如,2003年发生 SARS 危机期间，以及2008年 “5.12” 四川汶川大地震发生以后，心理救援发挥 
了重要的作用。心理救援采用“生物-心理-社会医学模式”作为指导思想，充分认识社 会-心 
理因素在顶防、预咎预报，以及对疾病和社会人群进行有效控制、重建正常社会生活和消除后遗 
问题等方固的重要意义，并且采取相应的措施、心理救援人员之间，以及心理救援人员与其他 
救援队伍、管理部门、社区之间，要紧密合作，应用规范的技术。 

一、常见的群体应激偏异 

按照医学心理学关于••应激”的理论，个体层面的应激反应大致可以分为：“普觉期”、••抵抗 
期” 和“衰竭期”。该理论也可以用来描述丰I会群体的应激反应 iT 与应激 反敁足必要的，但群 
体水平 L •.过V.、过长、过强或过弱的应激反应足不利的，应该科学地组织和管理心理救援活动， 
+然容 M 导致灾龙地 K 人群出现对救灾、抢险、恢复逭逑活动不利的社会心理不稳定现象，而 a 
救援活动本身也会产生副作用。 

A 灾难引 起的毕 期应激反应中，可能出现以下偏异现象，红接影响救灾 T. 作，甚至威胁社会 
安定。 

1. 应激不足衣现为麻痹大总，反/ •:/: 迟缓，进小觉期. 

2. 应激过度衣观为苻些预防措施过滥、过猛 . 卫生机构和符理部门的 T. 作行为忙乱，小卟 
成本和长远代价，管理信息拥堵，公众恐慌.出现迷信流言、原始愚昧的仪式，拔至在有 

现邪教抬头 . 

3. 灾民出现急需处理的精神科问题应急部门的人员也可能/I:接受抢险仟务，以及在处种 
险情过程中过度紧张、劳累而出现明显的躯体和心理障碍 .. 

在大 尚积深第:发 n, 心理救援方酣容易出现的突出问题 是:缺 乏训练有素的精神科 m 
心理治疗师;不容易作灾区现场和媒体中展开心理救後 r: 作.接电坷能被北々业活动所淹没;有 
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些经历心理创伤的人被不恰当的心理辅导和媒体宣传加重了 创伤; 缺乏有力的归口管理、人员 
参差不齐、技术不实用、伦理操守不规范、与精神科及其他医疗部门欠合作等。 

二、社会认知与情绪的紊乱与调控 

所实施系统的应急机制涉及现代社会的开放性复杂系统特征，包括相关人群中的社会文化 
和心理行为的特点，这些因素影响着应急机制的结果。重大灾害后容易发生不良影响的社会心 
理因 素有： 

1. 公众对知情权的要求与获取信息的可能性存在反差，由此形成对于公共信息发布的不信 
任态度。 

2. 公众对生命安全的追求与社会保障体系、救助措施、医疗体系的功能不足存在反差，由此 
形成不安全感。 

3. 公众社会交往、互助的需要与社会支持系统遭受灾害破坏的现状不相适应，由此产生困 
惑、无助无望、失落感或抱怨、淡漠等行为。 

4. 公众的科学文化素养、道德素养与社会管理的理性要求、道德和法律要求存在差距，由此 
产生非理性认识和愚昧、自私、反社会或无政府主义的行为。 

5. 现代社会中,部分公民的自立意识、批判性思维发育不足，对于权威的依附、依赖、被动的 
态度与情感模式仍然较强地发挥作用，在危急时刻可能迅速助长较广泛的高度暗示性，与上述 
对主流信息的不信任感发生矛盾的结合，容易形成谣言和恐慌的社会心理温床。 


第二节心理救援系统的建立与运作 

可以利用各种社会力 a, 建立扩展的心理卫生和社会支持系统。从社会组织角度看，除了 
单位、社区、街道、村镇、群众团体、红十字会等正式组织之外，合法的社团、慈善机构、志愿者组 
织，也应该包括在应急动员力量 之内。 

从职业角度看，我国现有的心理救援队伍由精神科医师、心理学者、社会工作者整合而成。 
根据国家法律和专业技术上的要求，发挥心理救援系统作用的具体措 施有： 

1. 参加突发事件应急处理指挥系统精神卫生工作者可以作为指挥或咨询、督导、执行 
人员发挥作用有条件的情况下，设立专门的心理问题处理部门，负责心理干预措施的制定和 

落实。 

2. 突发事件的监测与预警针对重点地区、人群，结合自然环境变化和人群生产、生活及社 
I 会运作的风险因素态势，运用观察、现场调査、回顾性调查、前瞻性调查、媒体分析、文献资料分 
| 析等方法，向决策部门和公众提出预瞥报告和相应心理干预的建议。 

3. 突发事件信息收集、分析、通报突发事件发生后，及时、广泛和深人地了解相关个体和 
群体层面的心理行为反应，并向有关部门提交分析报告和 建议： 

4. 对突发事件分级提出实施应急处理的技术性方案- 制订的 方案应 包括： 

(1) 针对个体和群体的危机千预技术， 

(2) 沟通交流技术，支持性心理治疗技术，心理健康教育和咨询技术。 

(3) 识别严 f (心观障碍和建议转诊、会诊的技术，常用精神科药物使用技术， 

(4) 现场控制技术以及应急处理队伍心理健康管理技术等， 

要求熟悉应急设施.设备、救治药品和眹疗器械以及 K 他物资和技术的储笛周度以 t: 



第三节灾民社区心理救援服务 


一、 社区心理卫生服务的意义 

心理救援需要密切联系当地民众,以社区作为基地和平台。社区的作用 表现： 

1. 灾后第一时间启动对受灾人员的安全救援,把灾难造成的伤亡降低到最小程度,及时转 
移和救助受伤人员。 

2. 提供基本安全和生活保障，让受灾人员情绪上尽快稳定,减少恐惧和应激，灾民基本安全 
感得以恢复。 

3. 迅速吸收、组织、分配社会资源,包括医疗卫生、文化教育、政府及其他渠道的各种资源， 
提高生存率,减少二次伤害可能,降低伤残率和死亡率,预防次生灾害的发生； 

4. 社区在灾后重建中及早建立包括心理卫生服务在内的各种社区服务功能。 


二基本原则 

社区心理卫生服务包括以下基本原则： 

1. 统一组织协调灾后社区心理卫生服务应在政府各级主管部门的统一协调和安排下进 
人,配合政府的灾后救助任务,融人灾后救援的系统组织和实施,发挥心理卫生专业的特点和优势。 

2. 时序性灾后社区心理卫生服务应遵循灾难医学本身的特点和科学性，在灾后不同的阶 
段提供不同需求的专业服务，遵从灾后应急救援本身的时序特点。 

3. 科学救灾与本土文化适应心理卫生专业人员应特别注重受灾人群本身的文化特点，根 
据灾民的需求和文化习俗，利用传统文化资源优势、充分发挥灾民自身文化中积极有利的 方面； 
避免忽视灾民感受，把僵化的技术和诊疗程序，甚至把与文化有冲突的理论和方式强加给 灾民； 
ffii! ■.备 W 本的跨文化沟 M 能力，灯屯并虚心 学习灾 民的生活方式，倍仰、语宵、习俗.理解其认知、 
情绪和行为特点，包括求助行为、沟通方式、应激反应和哀伤反应方式,获得他们的信任和支持。 

4- 职业道德与伦理应当具有良好的伦理和职业道德，遵循不加重伤害原则。在灾后的急 
性期，提供情绪的支持和陪伴、生活照料、医疗救治。尽 量学会 处理精神科以外的医学问题，不 
以专.业范围为由推诿求助者;必要时要协助做护理等工作。 

5. 资源整合心理卫生专业人员的工作应整合到当地政府组织实施的灾后救援工作中， 
成为政府灾后救援工作的一部分，也 S 要与其他灾后工作部门的工作整合，如民政部门、教育部 
门、社 T- 服务、防疫与公共卫生、群众团#等部门共同配合。 

6. 区分需求导向，便捷服务当地的领导干部和灾民代表是社区重要的组成部分,大部分 
时候需要得到他们的信任,以深人到灾民的家庭、亲友、特困和伤亡严重的民众中,细致访谈、了 
解需求,分享情感、提供日常生活的帮助，宣讲心理卫生知识，发挥当地灾民的积极 作用。 有些 
需要精神医学治疗甚至有自杀高风险的患者常常不会主动求医,不能坐在诊室等患 者来。 

二.三个 阶段的不 N 任务 

社 K 心理服务要顺应灾后应激反应及康复过程本身的规律，在: -:个 阶段开展针对性的 T_ 
作，包括急性应急阶段，灾后一周到灾后半年，灾后半年至灾区社区功能基本恢复。 

1. 急性应急阶段从灾难发生到灾后一周,高危人群筛查与处理阶段。此阶段以降低死亡 
率，提高救治率和存活率,减少伤残发生，稳定和保障幸存人员基本生活和安全 为主。 

2. 灾后一周到灾后半年此阶段重点是发现发生心理危机、应激相关障碍、应激伴发的各 
种认知.情绪、行为问题的幸存者及精神疾病易感的高危人群，并提供精神医学处理、药物治疗、 



3. 灾后半年至灾区社区功能基本恢复灾后心理康复与重建阶段。此阶段受灾人员心理 
社会功能基本建立，应随访各种心理卫生服务的目标人群，帮助他们在三级社区心理卫生服务 
的系统中得到全面治疗。 


四、常见精神卫生问题及其处理 

(-) 第一阶段(急性应急阶段） 

1. 常见病理性问题一急性应激障碍 

(1) 意识改变状态 :可出 现短暂的环境、人物定向障碍，伴随有明显的行为退化、过分依恋， 
甚至急性应激伴发的精神症状病 3 

(2) 情绪症状 :严重 的焦虑、恐惧 、惊 恐发作、哀伤、悲痛、情感麻木、激情状态及激越等均可 
发生。 

(3) 行为改 变:常 见行为的退行、幼稚行为。儿童行为的幼稚化及退行尤为突出，更依恋家 
人、生活自理能力下降。成人可出现协调或不协调的精神运动性兴奋。 

(4) 思维和认知改变 :可 出现明显的语言抑制、对新的信息记忆力下降，而对经历过的创伤 
性记忆反复闪回，伴随明显的焦虑、恐惧体验。注意力集中困难，思考力及解决问题的能力显著 
受到影响，思维的效能明显受损-部分患者可出现一过性幻觉、错觉等知觉障碍。 

(5) 生理性 症状: 岀现显著的生理功能的改变，睡眠障碍最常见，可表现为入睡困难，早 醒； 
许多人会经历噩梦，甚至夜惊：食欲缺乏、疲乏无力、恶心、腹泻、腹痛及其他部位慢性疼痛、心 
悸、心慌.胸闷、呼吸不畅、尿频等也是应激后突出的生理症状。 

2. 心理救援服务要点 

(1) 参与安置点救援服务 :心理 卫生人员应在统一组织下,参加灾后的紧急救助，协助各种 
基本紧急 救助： 要有基本的急救知识和医学基本知识，紧密配合救人，发现和挽救幸存者，对需 
要医学服务者提供便捷冇效的 服务. 

(2) 心理急 救:识 别不同年龄人群的灾难性应激反应，快捷评估和处理急性应激伴发的各种 
心理卫生问题处理急性应激障碍的患荇，防止发展成创伤后应激障碍〜对出现 严重心 理危机 
的患者，如应激相关的梢神病、严 m 焦虑，抑郁、失眠、严重躯体应激反应等给予有效的药物治疗 
和心理支持性 r 预; 对有明敁 向杀念 失和行为的患者给予必要的住院或药物治疗 

(3) 及时发观和 处现: 既往已患精神疾病的患者,筛査是否布不稳定、复发或新情况，保护患 
者.及时治疗，避免对救援 r. 作带来良影响 

3. 心理救援技术 

(1) 逑、>:心 JETR 十.服务小 组:获 捋灾民堪本人口资料，制定心理I 1 •生状况评估简表，包栝基木人 
口学特征，躯体健康说激 反成 状况，如意识、情绪、思维、行为冲活自我照顾能力、参与社区活 

、强度 ，丨 I 前打尤 r 彳杀危险;既往 k 学及楮神健康状况;家庭伤广情况、财产毁损情况男 

(2) 受灾人群的的 •谈： 讨绀2~3人对安說点的灾民逐户访谈，特别要注意以下 技巧： 

1) ，理解.逑、>:良好的关系省緣用他们熟悉的语 存或 本地诏# 

2) 从关心健磺和 1( 活切人，包括随#携带适介灾后的方便 n 用品，常川仆:处力•药品等 

3 ) 适、 , 1的身体检裔，如测血妬, Ifll. 糖等，同时观察灾民的精神状况,有效建立关系 

4) 运用讲交流，如友好.文切的 H 光接触，灾民可接受的躯体接触;汴意观察灾民的丧 
情及行为反心:" 式. 

5) 适^和辟 較隱 交化4俗,访谈形式不拘，单独成多人同时迸行 




7) 避免使用专业术语,在给予关怀和支持的气氛下用他们能理解的方式提问。 

8) 每个或每组灾民一次访谈时间 10-15 分钟为宜，避免疲劳、注意力不集中。 

9) 重视同房间灾民、社区居民或家属提供的 信息; 不可随意照相，如必要，应征得同意= 

(3) 陪护性支持技 术:对 严重应激状态的儿童、老人、妇女、丧亲者给予适当的陪护性支持， 
有利于提供安全感、生活照护、表达情感的机会，有利于建立信任 关系; 同时也是观察的机会，为 
随后心理急救、访谈提供了机会,为精神卫生评估提供补充。陪护人员尽可能 稳定; 避免单纯劝 
慰和空泛的保证。 

(4) 建立社区安 全岛: 尽快建立安全、支持系统。根据条件，尽可能让家庭、家族成员尽早见 
面团聚，彳 t 区、村组邻近的灾民在一起，尽快恢复正常化和稳定的生活秩序。例如，儿童稳定化 
的要索 包括: 在尽可能与以前相似的环境，与熟悉的人在一起，再获得以前熟悉的玩具，与熟悉 
的伙伴一起，便于彼此支持、照顾、分享情感，学习应对灾难的经验。 

(5) 建立临时的医疗服务站,结合综合医学、传统医学在安置点提供医学应激服务,配置必 
要的常用精神药物以满足临时应激相关障碍及各种精神疾病服务的需求 

(6〉针对受灾人员的社区服务 包括： 

1) 本地区化社区心理关爱的 活动; 在社区环境通过传统文化中的积极信念、格言、故事分 
享、民族风情、音乐、民俗等，建立社区心理的安 全岛。 

2) 针对心理危机的个体，重点建立个人档案，落实专门专业人员跟进，进一步评估、治疗或 
心理干预。 

3) 同《£质受灾群体的团体支持和干预4卩学校学生、教师、丧亲者、丧子者、房屋倒塌者、 
因灾失踪和隔离者。 

值得注意的是，药物治疗对较严重的心理危机状态也是重要的措施。但灾民可能对此不理 
解。对此，专业人员要耐心进行健康教育。可鼓励那些通过治疗好转的灾民成为最有效的健康 
教育奔，利用他们的经验去影响和说服有治疔指征的患者，让他们得到及时治疗。 

(二）第二阶段(灾后1周至半年） 

急'性应激:后的灾民往往还会面临 S 性的心理社会应激。这些应激来源于个体躯体,心理和 
社会生活境况的改变。如躯体的残疾和功能障 59. 家丧失.就业和生活目标重建方面等，都会 
产生现实的闲难。严重、迁延患者有可能发展为创伤后应激障碍 (post-lramnatir stress disoider, 
PTSD) . 提供及时、有效的心理卫生服务将减少近期和远期的心理障碍的发生，减少灾难有关的 
心理障码所致的社会功能残疾 .. 

1. 工作模式 

⑴配合政府 述立 起持久稳&的级心理卫生服务的社区服务，对所在社区居民的心理健 
康水平迚立初步的档案.并进行分类以便提供小同的服务。 

(2) 分层归类.按需服务，分别 F 预四个层向的心理 ]1 生问题分别 是:① 重拟枋及 
其他应激后相关障碍,沿©阁学药 物治分 院或抟珍 治疗; ②丫I•严 .® 心理 问题或 倾向的特殊个 
体, w; 嬰以 m 敌跟进个别心理 _r 预和 治疗;丄 m..i. 仃 n 类心理 问题 和现题的 w 众.如! |.1 女. 
儿童、老人、伤残人员、丧亲荠、灾后迁®新址，孤老等, •，: ,;耍捉供特殊耑求导向的团体心理十预. 
结合灾后生活适应指 导;® -般社区民众.提供心教 w、 心奴的指导 

(3) 心理II生服务与心理健康促进并 进:重 视灾民及其社 k 的积极因素，面向发展潜能 . 《 
«(力和资源，综开展心理健康促进 .ifii 不能单纯认为灾民是无助的和被动的.心理健#促进 
的措施包《:提供 1:.# 技术和知 识的 培训; 结合丰 文化的资源,发挥优势，促进愈和适 ® 

2. 干预技术 

U ) 文化资源取向的社区心理 M :. 服 务:与 气地政府、各种4救援 W 关的组织机 
的合作关系，迪干灌 r. 作坩 .. 
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(2) 结合本地文化特点的团体心理 干预: 如可开展“希望之家”小组活动。参加人员包括社 
区精神科医师、心理治疗师、社工、安置点管理人员、灾民代表。 

(3) 个案心理干预 :灾后 伤员因躯体损伤及心理创伤，需要专门的精神卫生服务。内容 包括： 
对受伤人员心理状况的评估，可采用心理健康状况评估表 (SRQ); 对受伤人员建立心理卫生服务 
档案，并按期随访 服务; 采用适合受伤人员心理干预 技术; 对灾后受伤人员合并急重度精神障碍 
患者的分诊、转诊及 治疗; 对救治医务人员进行心理 干预; 对受伤人员家属的心理健康教育。 

1) 急性期干 预:指 在灾情发生后1~3个月内针对受伤人员的心理卫生服务。 

A. 心理急 救:震 灾发生24~48小时至1周内，对地震伤员立即进行心理急救 (psychological 
first Aid, PFA)。 心理急救是为了满足幸存者当下实际的要求，并不提供深人的心理治疗。 

B. 稳定、维持 :灾后 1周至1个月内，对受伤住院人员进行一般情况及心身状况的基线评 
估，采用个人干预方案、家庭干预及松弛治疗。评估为中重度者进行认知行为心理干预，必要时 
进行对症精神药物治疗。目标是找出需要专业心理治疗者，促进其从急性灾后压力反应及伤恸 
反应中复原，保持心理状态的平衡，降低发生 PTSD 的可能性，为康复创造条件。 

C. 随访、 康复: 对目标人群的心身状况进行随访。如可使用 PTSD-17 量表、 HAMD/HAMA 
量表进行评定。此阶段需要对已经发生 PTSD 的人群进行治疗。心理治疗方法主要包括 :眼动 
脱敏疗法、系统脱敏疗法、认知行为治疗、松弛治疗、家庭治疗等。必要时对目标人群进行对症 
的精神药物治疗。 

2) 后期 干预: 采用多学科联络会诊的心理生理康复模式对受伤人群提供进一步的心理康复 
服务，促进其伤病(残疾)的康复，重返社会。 

(4) 心理干预的注意 事项: 实施心理干预要考虑灾害的阶段性、受灾群众的特征及文化习 
俗 3 以下行为不受欢迎，要 避免: 只关心发问卷、做调查,轻服务;强迫灾民谈自己不愿意谈的内 
容; 强迫当地人员参加“心理咨询培 训”; 把灾民看成弱者，过分控制和要求灾民,不辟重他们的 
习俗和 文化; 强迫他们写自己的经历，然后把他们写的东西带走;扰乱灾民的生活方式，不现实 
的 承诺; 复杂的，耗时而困难的作业和 游戏; 与灾民的需求不符合的心理干预技术;没有组织的 
反复或轮换人员要求灾民被咨询， 

上述两个阶段中使用的心理救援的具体技术，除了要由精神卫生专业人员实施以外，还应 
该让其他专业医务人员及外行较好地学习和运用。后面第四节对此有较详细的介绍。 

(三）第三阶段(灾后半年以后） 

阶段目标和工作 内容： 

1. 恢复灾区社区居民正常稳定的生活秩序，完善灾后康复和重建的设施和基础建设。 

2. 培训和督导灾后社区居民心理康复过程所必需的人员，包括精神卫生、教育、乡村通科隊 
生、“赤脚心理师”（指丐地经过基本心理咨询培训并在实践I:作中不断得到督导和训练，生活 
在社区， 7* 解丐地的文化和习俗，配合社区心理卫生服务的初级心理卫生保健人员)。 

3. 在国家、省级、专科医院、县级综合医院及乡镇五级心理卫生服务模式中让患者得到便捷 
有效的治疗. 

4. 社区心理健康的广泛苦及、教育，通过义诊、社区文化活动，帮助社区居民具有基本的心理 
健康知识和对常见精神疾病的知晓率，早期发现和引见患者，消除偏见和羞耻感，提 A 主动就医率.-. 

5. 整合政府、社会及外来资源，充分发挥社 IK 内身资源，多部门、多渠道合作，开展中产向 
救、再就业技能训练，创建符合灾区文化的实用康夏设施, 

6. 重视和挖掘灾民文化资源优势，创新灾后康复模式，如建立 A 助心理康复闭体，本土文化 
| 取向的心理康复町以重建居民的自信和价值感 •方面可发现和培养当地的牵头人和“志愿者 ■”； 

；另一方面，在小组活动中发现症状比较严重的受灾群众，转介给精神科医生或专业的心理咨询师, 

7. 做好'与地通科医师及初级心观 J2 生人员培训，精神 J』. 生人员应定期根据灾 P 精神 U1:. 服 
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二: 


务 W 求，坊训社区通科医师，培训内容以实用、够用、能用为原则，使社区通科 K 生具备基本的 
灾后％ fcK 心理卫生服务的知识。定期对社区通科医生及康复小组进行专业督导，对心理康复队 
人员进行技能培训，系统规范化的培训及示范教学、参加社区心理康复实践，为当地培养-批能 
够并 ME 逾从事长久心理康复服务工作的人员，使他们成为社区心理康复的骨千和助手。 

第四节非专业人员的心理救援意识与技能 
一-定 义 

心理救援或精神卫生救援 ( menta l health first aid, MHFA) 是指当发生与精神健康相关的突 
发事件而又无法及吋获得专业治疗时，由非精神卫生专业人员向相关个体提供及时帮助。即受 | 

过心理救援训练的非精神卫生专业人士可以随时帮助身边—些遇到突发心理事件，但不能及时 
获得专业治疗的个体。 

广义的心理救援既可用于日常生活中偶见的精神卫生突发事件个案，也可用于发生大规模 
的公共卫生事件、灾难救援之中。 

1. 心理救援的目的①当人们出现自伤或自杀时，挽救他们的 生命; ②通过援助，避免病情 
进一步 加重; ③促进精神健康 康复; ④对精神疾病患者提供安抚和支持;⑤协助当事人寻求合适 
的专业治疗或社区康复资源以处理其问题。 

2. 心理救援的基本宗旨是提升公众对精神健康的 关注; 帮助公众建立对精神/心理问题 
的正确认识并提高知晓度，消除歧视，促进社会和谐。 

3. 心理救援的意义几项流行学调查显示，我国各种精神障碍的患病率在17%左右。因 
此，公众^很高的几率接触到精神障碍患者,而了解精神障碍的知识以及如何援助精神障碍患 
者的技巧很重要，因为在第一吋间实施精神救援的人员通常是非精神卫生专业人员，特别是患 
者的会支持网络（如家厲、朋友或 同事) ，或者是服务于公众的职业群体 (如教师瞥察 、社区服 
务人员)。幵展精神健康急救培训，可以教会非专业人员识别不同精神障碍的症状以及各种心理 
危机，并提供第一时间的援助，然后帮助患者获得恰当的专业治疗和其他支持性援助，这些援 
助，有助于维护•当事人和他人的安全，有利于社会的和谐稳定。 

二、 精神 障碍患者的心理救援 

心理救援有五个救援步骤(缩写为 ALGEE)。 

(一） 步骤1 

接近'评估和帮助 （A P prr>arlHh e p e _, assess and assist whh any crisis) 足接近当事人，发观 
是科存 /l: 危机，以及帮助他们处理危机。对于冇梏神健硪问题的人，以下情况厲于危机情 境：| 

1. 伤卽己（如自杀企图、物质滥用、存在非自杀性的自 伤)、 

2 -体验到极度痛苦 （ 如惊恐发作、经历了创伤性事件或严重的精神病状 态)。 

3. 行为对他人造成 r •扰（如具冇攻击性，或与现实 丧火 联系) .， 

如架没打发现危机怡境，耶么就要询问他们的感受，以及射 (: 这样的感受多长时间-广这就: 

进人 r 少骤 2. 

(二） 步骤2 

IH if 判性倾听 (Listen .um-j«.dgmentally) 是非常重要的一少。在倾听的时候，将灼己关 f M 'l | 

•Ji 人的 判断捋 r -旁，避免表逸自己的评判。大多数经历痛苦情绪和思维的人，希望被体凉、被 
感1‘|】分交•地倾听•这对他们很朽帮助、， IW 判忡倾听要 |rij 怙心心(或共怡的能川，运； 

川灯 • Yhl 和性技 巧： ! 1记 
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1. 真实地听到和理解当事人所说的话。 

2. 让当事人感知到可以自由地谈论自己的问题，而不会遭到评判。 

(三） 步骤3 

给予支持和信息 （Give support and information), 存在精神卫生问题的人，一旦感知到有人在认 
真地倾听自己，多数很容易接受这个倾听者给予的支持和信息。这里的支持包括情感支持(包括 
共情、给予他们康复的希望等)和现实的支持。同时，也可以询问当事人是否需要一些相关信息。 

(四） 步骤4 

鼓励寻求恰当的专业援助 （Encourage the person to get appropriate professional help)， 救援者可 
以告诉患者一些可以获得帮助和支持的方法。在专业援助下，有精神健康问题的人会有较好的 
预后，但却不一定知道了解这些方法，如冥想、心理咨询、心理治疗、家庭成员的支持、职业或教育 
上的帮助、收入和居住方面的帮助等心理社会的方法。这些专业性的帮助是由精神科医生、临床 
心理学工作者(心理治疗师、心理咨询师)、社会工作者提供的。对于有些当事人，仅有心理、社会 
的帮助还不够，还需要在精神科医师那里得到包括药物治疗、物理治疗在内的其他专科治疗。 

(五） 步骤5 

鼓励寻求其他的援助 （Encourage other supports), 鼓励患者寻求自己帮助策略，或寻求朋友、 
家人或他人的帮助。那些曾经患有精神健康问题的人可以由此得到非常有价值的帮助。 

在我国的社会文化背景下，由亲戚、同学、同事、战友、同乡等构成的人际关系网络十分重 
| 要，构成个人的社会支持系统。对处于危机者，应鼓励其利用社会支持。另外，我国的政府部门、 

| 群众团体功能强大，其他正式注册的社会团体，如慈善机构、行业组织，都是可以根据当事人情 
I况而提供帮助的 资源。 

三、创伤性V件的心理救援 

上述 “ALGEE 五步行 动法” 基本适用于对创伤性应激反应的初步处理，只是具体内容、做法 
( 七另有特点。创伤性事件往往会导致当事人出现创伤后应激障碍和其他精神障碍，并且影响到 
I家人和朋友出现继发性心理损伤。当创伤性事件发生后，不论朋友、家人还是同事、志愿者，恰 
当的早期干预，均可以有效预防精神障碍的发生或者将精神障碍的严重程度降到最低。 

为了科学、有效地应对我国频发的各种公共卫生事件及灾难，应该推广一种针对非专业人员的 
丨精神救援培训.即培训非专业救援人员，在创伤性事件发生后，如何第一时间实施系统的、结构化 
1 的心理救援,给予处于危机中的当事人最及时的援助，直到危机已经解决或转往专业医生处治疗。 

(一）步骤1 

接近、评估和救助 （Approach , assess and assist)： 

i 1. 创伤性事件发生后的评估一些人会立即产生强烈的反应，这表明需要即刻给予帮助； 

:-些人是延迟反应或恢复很缓慢，这需要规律地评估接下来几天或几周的情况：①在2~ 4周后， 

丨需要观察是否一些人已经功能 恢复; ②如果仍然没有恢复，需要专业人员的进—步帮助。 

2. 创伤性事件发生后的援助①确保自身 安全; ②介绍自己，并解释自己的职责;③表示自 
d 的关注和理解，并询问他彳I、 j 需要怎样的 援助; ④当与他们谈话时，需要称呼其名;⑤保持镇静， 

I勻他们平等地 交流; ⑥向$事人解释所有的反应都是正常的;⑦如果他们需要相关信息，应该给 
i f •准确的•:意提供，事人基本的谣要;⑨如果他们溢要,时以导求紧急援助;⑩如果与 
又， "1 ■以给 f 司法的 mi) 保护他们免 丁会 导致不安的场景、旁观 名或 媒体 

3. 创伤性事件发生后几周或几个月进行的援助要强迫人们谈论他们的经 w; ②如 
果他们想谈论，耶么就 倾听汴 纶丫，支持/:3)提供实际的援助;④’他们打 篇要 时，鼓励他们仏诉 
ji ; 他人 n 八的 冗处 lhi 人们腐 a 关往、照料;⑥做•些他们I欢的事;'7叫_€中1 
以获得 m »纪足的休息; 々權免使 ) 棚或其他药物作为以 对力式 :⑩监测精神健康怡况 





第二十三章灾难心理救援 

4. 注意事项①除非本人已做好准备，否则不应该强迫当事人讲出他们的创伤性事件，这 | 
会强化或恶化与创伤性事件相关的心理体验。②只有当事人需要讲述创伤性事件时，才应该鼓 | 
励他们I去述说。③正常化——强调对于不正常的事件可能会有正常的压力反应，告诉他们正在 | 
经历一次正常的焦虑反应。很多例子证明，高焦虑状态一般在几周后就会消失。④救援者的自 
我保护也很重要.需要关注自己的健康。 

(二） 步骤2 

非评判性的倾听 （Listen non-judgmentlly) : 

1. 让当事人能够讨论自己是如何感受的。 

2. 认真地倾听，不要认为他们的表现是脆弱的、奇怪的。 

3. 不要批评或表达挫败。 

4. 不要说当事人的焦虑或恐惧“很鳋”,而是承认这些痛苦是真实存在的。 

5. 运用澄清问题的技术和反馈所听到的信息以确保倾听到的信息准确无误。 

6- 允许当事人沉默。 

7- 除了在必须的情况下，尽量•避免面质、诘问。 

(三） 步骤3 

给予支持和信息 （Give support and information): 

1. 尊重受助者，让他们有尊严地接受帮助。 

2. 不要因为他们的恐惧而批评他们。 

3. 提供持续的情感支持和理解。 

4. 提供准确的信息。 

5- 给予他们可以康复的希望。 

6. 提供日常事务中的现实援助。 

7 -不要鼓励他们的回避行为(例如，回避激发他们焦虑的事件)。 

㈣ 步骤4 

S 支励寻求恰当的专业援助 （Encourage the person to get appropriate professional help): 

1. 许多人并不知道有一些有效的治疗手段是可以处理自己无法应对的焦虑的。 

2 - 询问他们是否需要帮助去处理他们的感受。 

3. 讨论专业的援助和可以获得的服务。 

4 - 支持他们去寻求这些服务。 

5 - 鼓励他们不要放弃寻求恰当的帮助。 

(五）步骤5 

一鼓励 导求其他的支持 （Encourage other supports): 能够提供援助的其他人群包括 :了解 情况的| 
朋友、家人和同 事等； 支持性部门、团体，如政府机构、慈善机构、丁青妇组织等也很有帮助. 

通过1:述 ALGEE 五步骤培训，非专业救援人员可以在第一时间做出恰当的、有效的救援， | 
帮助当事人免于进一步创伤，有效预防精神障碍的发生或者将精神障碍的严重程度降到最低.I 

(刘中民） | 



:暴 


1. 请简述群体性应激反应的特点^ 

2. 请简述心理救援的 “ALGEE 五步行动法"的要点、 


tm 
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中英文名词对照索引 


A 

阿托品 atropine 151.244 

阿托品化 alropinization 151 

按压 / 迪气比 compression-ventilation ratio 240 

胺挪嗣 amiodarone 244 

奥曲肽 octreotide 119 

B 

便血 hematoohezia 113 
不稳定型心绞痛 unstable angina,UA 86 

c 

潮式 Cheyne-stokes 18 

迟发性多发性神经病 delayed polyneuropathy 150 
抽搖 tic 40 
出血 bleeding 107 

创伤基本生命支持 hasir trauma life support,BTLS 
创伤急救 trauma care 252 
创伤评分 trauma scoring 253 
创伤性休克 trauma shock 207 
创伤指数 trauma index, TI 252 
D 

代偿性抗炎反应综合征 compensatory anti-inflammat 
response syndrome ,CARS 217 
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过敏性休克 allergic shock 207 

H 


海啸 tsunami 313 
洪水 flood 314 

呼气末(：0 2 分压 end tidal C0 2 ,ETC0 2 238 
呼吸困难 dyspnea 47. 

昏迷 coma 16 
昏睡 lethargy r? 

混合性抗炎反应综合征 mixed antagonistic response 
syndrome, MARS 217 


机械通气 mechanical ventilation 243 


基本生命支持 basic life support,BLS 238 
急救人员 first responder, 或 lay rescuer 238 
急危重症监护 emergency critical intensive care 268 


急性非静脉曲张性上消化道出血 acute nonvariceal upper 
gastrointestinal bleeding, ANVUGIB 114 
急性肺损伤 acute lung injury,.\L1 59 
急性感染 acute infection 191 

急性冠脉综合征 acute coronary syndrome, ACS 85,86 
急性呼吸窘迫综合征 acute respiratory distress syndrome, 
ARDS 59,208 

急性尿;猪留 acute urinary retention 141 
急性心力衰竭 ar ule heart failure 53 
-立作 _ • 氣化碳中辱 arute caiimn monoxide poisoning 165 
念 诊患者 acute* patient 2 
.珍枓 emergency ileparlmenl, F.l) 2 
.二 ■.! 公内镜检 ♦ emergenr y endoscopy 115 

护病房 emergency intensive care unit, 

总诊危 'TUil : . 虹护宰 emergency intensive rare unit, 

^ 务体系 emergem V medical servic e syslcm, 


挤幢 
IW 隙综 










检冰柯 rherk piilx- 




交通事故 • traffic crash 320 
节肢动物 arthropod 183 

结核菌素纯蛋白衍生物试验 purified protein derivative, 
PPD 112 

替觉 vigilance 291 
酒精中毒 alcohol poisoning 158 
腿风 hurricane 318 

K 

开放气道 open airway 240 
控制通气 control ventilation, CV 243 


雷击 lightning strikes 245 
利多卡因 lidocaine 244 

连续性肾脏替代治疗 continuous renal replacement 
therapy, CRRT 223 
龙卷风 tornado 318 
烦内压 intracranial pressure, ICP 249 
颜内压增高 increased intracranial pressure 79 
伦理学 ethics 289 

M 

埋藏式心脏复律除颤起搏器 implantable cardioverter 
defibrillator, ICD 69 
镁剂 magnesium 244 

N 

脑出血 intracerehral hemorrhage 21 
脑复苏 cerebral resusc italion 248 
脑梗死 cerebral infarr lion ,CI 25 
脑检塞 < t*r<*hral emliolism 28 
Ijixj 血流坫 cerebral blood flow,CBF 249 
内# 岽 enrloloxin 207 
泥石流 tlehrisllow 316 
溺死 drowned 169 

脓毒性休克 septic-sh<,.k 202 
脓毒症 sepsis 202 

o 

呕 Hi: vomiting 126 
呕血 hemale.mesis 1 13 
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损伤控制外科 damage control surgery，DCS 262 


台风 typhoon 318 
碳酸氢钠 sodium bicarbonate 244 
糖尿 病酮症 酸中毒 diabetic ketoacidosis,DKA 34 
头痛 head ache 75 

突发公共卫生事件 public health emergency 291 
托领法 jawthmst 240 

W 

忘我 self-effacing 291 
危重病监护 critical care 2 
危重患者 critical patient 2 
危重症监护单元 intensive care unit，ICU 268 
未察觉低血糖综合征 syndrome of hypoglycemia 
unawareness 33 

无复流现象 no flow phenomenon 249 
蝶松螫伤 centipede sting,centipede bite 185 

X 


吸氧浓度 fraction of oxygen, FiO ; 243 
洗胃 gastric lavage 146 



现场分拣 triage 297 
现场救 1 

消化道出血 gastrointestinal hemonhage 113 



心理救援或梢神卫生救援 menlai h 邊細 aid ， 

心排血 M c-aHia.-output. CO 210 

心室颁动 ventricular fihrillaliou.NK 237 

心室扑动 / 心室颤动 venlrit ular flimer/vfiuricular 

心肌:性捽死 si.(lflenrar.lia<*l«-alli.S(：n 235 
心粧指数 ra.rliarindex.CI 210 

心脏懈 surlHenrardia, am-,..S(：\ 235 

心肿牌 f.;., n M ； |ntst-i ； mli ： u , sinrsl synclit>nu'. P(' AS 236 
.hpstpain 85 

胸外按艰 « h«*5l « omprrssion.< 239 
沐免 sh««-k 207 












中英文名词对照索引 


序贯性系统衰竭 sequential system failure 218 
血管加压素 vasopressin 244 
血脑屏障 blood-brain barrier,BBB 249 
血尿 hematuria 120 


压力控制通气 pressure control ventilation,PC V 243 

烟碱样症状 nicotinic symptoms 149 

淹溺 drowning 169, 245 

延迟救治组 delayed group 298 

严重脓毒症 severe sepsis 202 

盐酸戊乙奎醚 penehyclidine hydrochloride 151 

仰头抬额法 head lilt-chin lift 240 

氧饱和度 oxygen saturalion,Sa0 2 243 

咬伤 bite 181 

医学救援 medical rescue 286 

医院获得性感染 hospital acquired infection, HAI 195 

医院急诊 hospital emergency 2 

乙酰胆碱 acetylcholine 148 

乙醜胆碱酯酶 acretylcholinesterast* 14S 

优先救治组 priority group 298 


有机憐杀虫药中毒 organophosphorous insecticides 
poisoning 148 
预替 warning 291 

院前急救 prehospital emergent：)- I 
晕厥 syncope 13 


灾难医学 disaster medicine 1,282 
蜇伤 sting 181 
支气管扩张 bronchiectasis 110 
支气管哮喘 bronchial asthma 50 
智慧践行 phronesis 290 

Scv0 2 238 

中心静脉压 central venous pressure ,CVP 210 
中间型综合征 intermediate syndrome, IMS 150 
中毒 poisoning 143 
中暑 heat illness 171 

蛛网膜下腔出血 subarachnoid hemorrhage 29 
主动脉夹层 aortic dissection, AD 85, 89 
骑运 transport 252 





全国高等学校教材 

供基础、临床、预防、口腔医学类专业用 


1. 医用高等数学/第6版 

2. 医学物理学/第8版 

3. 基础化字/第8版 

4. 有机化学/第8版 

5. 医学生物学/第8版 

6. 系统解剖学/第8版 

7. 局部解剖字/第8版 

8. 组织字与胚胎学/第8版 

9. 生物化学与分子生物学/第8版 

10. 生理字/ 第 8版 

n. 医字微生物学/第8版 

12. 人体寄生虫学/ 第 8版 

13. 医学免疫学/第6版 

14. 病理学/第8版 

15. 病理生理字/第8版 

16. 药理学/第8版 

17. 医学心理学/第6版 

18. 法医学/第6版 


19. 诊断学/第8版 

20. 医字影像字/第7版 

21. 内科学/第8版 

22. 外科学/第8版 

23. 妇产科学/第8版 

24. 儿科学/第8版 

25. 神经病字/第7版 

26. 粞神病学/第7版 

27. 传染病字/第8版 

28. 眼科学/第8版 

29. 耳麇咽喉头颈外科字/第8版 

30. 口腔科字/第8版 

31. 皮肤性病字/第8版 

32. 核医字/第8版 

33. 流行病学/第8版 

34. 卫生学/第8版 

35. 预防医字/第6版 

36. 中医学/第8版 


37. 医学计算机应用/第5版 

38. 体育/第5版 

39. 医学细胞生物字/第5版 

40. 医字遛传学/第6版 

41. 临床药理学/第5版 

42. 医学统计字/第6版 

43. 医学伦理学/第4版 

44. 临床流行病字与循证医字/第4版 

45. 康复医字/第5版 

46. 医学文献检索与论文写作/第4版 

47. 卫生法/第4版 

48. 医学导论/第4版 

49. 全科医字概论/第4版 

50. 麻醉字/第3版 


52. 医患沟通 

53. 肿瘤学概论’ 


全套教材均为卫生部“十二五"规划教材 

全套教材（除•外）均为-十二五"普通高等教育本科国家级规划教材 


策划编辑王暄张旭 封面设计李蹊郭淼 
责任编辑王暄卢冬娅 版式设计赵京津魏红波 


本书附贈网络增值臞务，激活方法： 

1. 注册并登录人卫 K 学网教育頻道 （ edu . ipmph . com > 

2. 点击进入网络壜值雇务”，嫂索找到本书 

3. 点击 *** 活"并»入“激活码” 























